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PRÉFACE 


La  pathologie  infantile  n’est  pas  une  spécialité  ; il 
n’y  a pas  à proprement  parler  de  maladies  de  l’en- 
fance; toutes  les  maladies  étudiées  chez  l’adulte  peu- 
vent se  rencontrer  avant  l’âge  de  quinze  ans,  et  à part 
quelques  affections  spéciales  aux  nouveau-nés,  toutes 
les  maladies  observées  chez  les  enfants  peuvent  affec- 
ter les  sujets  plus  âgés. 

Néanmoins  un  certain  nombre  d’entre  elles  sont 
surtout  fréquentes  dans  le  jeune  âge,  telles  sont  la 
coqueluche,  la  rougeole,  la  diphthérie,  la  chorée,  le 
rachitisme,  etc. ; d’autres,  telles  que  la  fièvre  ty- 
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plioïde,  la  broncho-pneumonie,  la  syphilis,  la  tuber- 
culose, bien  que  communes  à tous  les  âges,  présen- 
tent souvent  dans  l’enfance  une  physionomie  toute 
spéciale.  C’est  tà  l’étude  de  ces  deux  catégories  de 
maladies  que  nous  avons  consacré  cet  ouvrage  ; quant 
aux  affections  qui  présentent  les  mêmes  caractères 
chez  l’enfant  et  chez  l’adulte,  nous  n’avons  fait  que 
les  mentionner  brièvement. 

« 

Nous  avons  utilisé  pour  ce  travail  les  nombreux 
traités  publiés  sur  le  même  sujet  en  France  et  à 
l’étranger,  ainsi  que  les  monographies  relatives  à des 
points  spéciaux  qui  ont  paru  dans  ces  dernières  an- 
nées; nous  nous  sommes  servis  également  des  obser- 
vations que  nous  avons  recueillies  pendant  notre  in- 
ternat dans  les  deux  hôpitaux  d’enfants  de  Paris  et 
dans  notre  pratique  privée.  Inutile  de  dire  que  le 
traité  classique  de  Rilliet  et  Barthez  est  cité  presque 
à chaque  page  dans  notre  manuel.  Parmi  les  ouvrages 
étrangers  qui  nous  ont  fourni  le  plus  de  renseigne- 
ments utiles,  nous  devons  mentionner  celui  de  West 
et  celui  de  Meigs  et  Pepper  qui  jouissent  d’une  juste 
autorité  en  Angleterre  et  en  Amérique,  ainsi  que  celui 
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de  Gerhardt  qui  nous  a donné  de  précieuses  indica- 
tions bibliographiques  sur  les  travaux  publiés  en  Al- 
lemagne. 

En  tête  de  la  plupart  de  nos  articles,  nous  avons 
placé  une  courte  bibliographie,  dans  laquelle  nous 
avons  indiqué  les  travaux  les  plus  récents  publiés  sur 
chaque  sujet  et  parmi  les  ouvrages  plus  anciens  C3ux 
qui  ont  une  importance  capitale. 


Genève,  août  187 G. 
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INTRODUCTION 


CONSIDÉRATIONS  PHYSIOLOGIQUES.  - Taille.  — Au 
moment  de  la  naissance,  le  corps  du  nouveau-né  présente  une 
longueur  moyenne  de  49G  millimètres  pour  les  garçons,  et  de 
483m,n  pour  les  filles  ; la  taille  s’accroît  en  moyenne  de  4Cmm 
dans  le  premier  mois,  de  30,nm  dans  le  second,  de  20mm  dans 
le  troisième,  et  de  10mm  à 15mm  dans  les  suivants;  l’augmen- 
tation totale  dans  le  cours  de  la  première  année  est  de  198nun, 
de  90mm  dans  la  seconde,  de  73"""  dans  la  troisième,  de  G4mm 
dans  la  quatrième  et  la  cinquième,  et  de  60mm  dans  les  dix 
suivantes.  La  taille  se  double  dans  les  six  premières  années 
de  la  vie  (Quételet).  Une  alimentation  insuffisante,  la  scrofule 
osseuse,  le  rachitisme,  retardent  la  croissance;  les  maladies 
aiguës  fébriles  l’activent  au  contraire  ; une  croissance  trop  ra- 
pide affaiblit  les  enfants,  les  fait  pâlir  et  maigrir. 

Poids.  — Le  poids  dès  nouveau-nés,  dont  l’appréciation  a 
pris  une  si  grande  importance  depuis  les  travaux  de  Chaussier, 
Quételet,  Breslau,  Siebold,  Bouchaud,  etc.,  atteint  en  moyenne 
au  moment  de  la  naissance  3250  grammes  (G  V«  livres).  Sur 
480  enfants  pesés  par  Althcrr  1 dans  le  service  d’accouchement 
de  Bischoff  à l’hôpital  de  Bâle,  353,  soit  près  des  trois  quarts, 
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1 Thèse  inaugurale.  Bàle,  1874. 
d'espine  et  picot. 


1 


2 


INTRODUCTION. 


pesaient  de  2500  à 3500  grammes,  le  poids  minimum  était 
compris  entre  1000  et  1500  grammes  ; le  poids  maximum  entre 
4500  et  5000  ; ces  poids  extrêmes  n’étaient  atteints  chacun  (pie 
par  un  seul  enfant.  Il  résulte  de  ces  recherches  que  le  poids 
moyen  des  garçons  l’emporte  sur  celui  des  filles  de  120  gram- 
mes; celui  des  enfants  nés  de  multipares  sur  celui  des  enfants 
de  primipares  de  120  grammes  pour  les  garçons,  de  57  pour 
les  filles. 

Immédiatement  après  la  naissance,  l’enfant  perd  de  son 
poids  sous  l’influence  de  l’évacuation  du  méconium  et  de  l’u- 
rine, ainsi  que  par  les  éliminations  qui  se  font  par  la  peau  et 
les  poumons,  pertes  que  ne  répare  pas  une  alimentation  en- 
core peu  abondante.  Cette  diminution  de  poids  se  continue 
pendant  les  trois  ou  quatre  premiers  jours  de  la  vie;  elle  est 
en  moyenne  de  113  grammes  pour  le  premier  jour,  et  en  tout 
de  100  à 300  grammes;  elle  cesse  à partir  du  troisième  ou 
du  quatrième  jour  ; l’enfant  commence  alors  immédiatement  à 
augmenter  de  poids,  il  atteint  de  nouveau  son  poids  initial  le 
dixième  jour,  s’il  est  allaité  au  sein,  un  peu  plus  tard  s’il  est 
nourri  artificiellement.  Il  s'accroît  en  moyenne  de  20  à 30 
grammes  par  jour  pendant  les  cinq  premiers  mois  de  la  vie,  de 
10  à 15  pendant  les  sept  suivants  et  pèse  9 kilogrammes  à un 
an  (Bouchaud  ’),  soit  presque  le  triple  de  son  poids  initial  ; à 
sept  ans  le  poids  est  encore  doublé,  il  est  de  18  kil.  ; et  de  30 
kil.  à quatorze  ans.  Le  poids  de  l’adulte  est  vingt  fois  celui 
du  nouveau-né. 

Il  importe,  pour  s’assurer  que  l’alimentation  de  l’enfant  à 
la  mamelle  se  fait  d’une  manière  satisfaisante,  de  vérifier  par 
des  pesées  régulières  si  l’accroissement  de  son  poids  est  nor- 
mal, soit  de  25  à 30  grammes  par  jour.  L’instrument  le  plus 
commode  pour  cette  constatation  est  une  petite  romaine  por- 
tative comme  celle  d’Odier  et  Blache.  L’enfant  doit  être  pesé 
immédiatement  après  la  naissance,  après  avoir  été  seulement 
essuyé;  il  est  placé  dans  un  linge  pesé  à l’avance  et  attaché 
à la  romaine;  s’il  est  babillé,  ses  vêtements  seront  pesés  ensuite 
à part,  et  leur  poids  sera  déduit  du  poids  total.  La  pesée  sera 


1 Thèses  de  Paris,  1864. 
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répétée  tous  les  jours  à la  même  heure  pendant  les  premières 
semaines,  puis  tous  les  huit  jours  jusqu’à  six  mois,  et  tous  les 
quinze  jours  jusqu'à  un  an.  On  doit  choisir  pour  cet  examen 
l’heure  la  plus  éloignée  de  la  dernière  tctée  et  on  inscrira  les 
résultats  des  différentes  pesées  sur  un  registre  spécial,  car  ce 
qui  importe,  c’est  moins  le  poids  actuel  que  la  série  des  poids 
successifs  qui  représente  l’accroissement  réel  de  l’enfant 
(Odier  ’). 

Température.—  Il  résulte  des  recherches  de  M.  Roger  qu’au 
moment  de  la  naissance  la  température  moyenne  du  nouveau- 
né  est  de  37°, 25  et  qu’elle  dépasse  d’un  demi-degré  celle  de 
la  mère.  Au  bout  de  quelques  minutes  elle  s’abaisse  jusqu’à 
3G°  ou  même  35°, 5 ; le  lendemain  elle  dépasse  de  nouveau  de 
quelques  centièmes  37°.  Sur  38  enfants  âgés  de  un  à sept 
jours,  Roger  a trouvé  une  température  moyenne  de  37°, 08. 

A partir  de  ce  moment,  l’enfant  se  comporte  comme  l’a- 
dulte, au  point  de  vue  thermométrique  ; les  seules  différences 
consistent  dans  un  plus  grand  écart  entre  la  température  nor- 
male du  matin  et  celle  du  soir,  dans  une  résistance  moindre 
au  froid  extérieur  et  dans  la  plus  grande  fréquence  d’oscilla- 
tions thermiques  brusques  sous  l’influence  de  causes  minimes, 
telles  que  le  travail  de  la  dentition,  une  indigestion,  etc. 

Pouls.  — Le  pouls  bat,  d’après  Gerhardt,  120  à 140  fois 
par  minute  pendant  les  premières  semaines  de  la  vie,  110  dans 
la  seconde  année,  100  jusqu’à  cinq  ans  et  90  jusqu’à  huit.  Les 
recherches  de  Rilliet  et  Barthez  montrent  combien  ces  chiffres 
sont  variables  ; ils  sont  néanmoins  d’une  manière  générale  plus 
élevés  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte  et  chez  les  garçons  que 
chez  les  filles.  En  outre,  le  pouls  est  très  impressionnable  chez 
les  jeunes  sujets  et  il  suffit  de  la  moindre  émotion  morale 
pour  l’élever  notablement  ; Rilliet  et  Barthez  font  également 
remarquer  qu’on  observe  souvent  chez  les  enfants  bien  por- 
tants un  pouls  irrégulier  en  force  et  en  vitesse,  fait  impor- 
tant à connaître  pour  éviter  des  erreurs  de  diagnostic. 

Mouvements  respiratoires.  — Le  nombre  des  mouvements 
respiratoires  est  de  44  par  minute  chez  le  nouveau-né  ; plus 


1 Thèses  de  Paris,  1808. 
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tard  il  est  de  35  à 40  jusqu’à  la  troisième  année  et  de  25  jus- 
qu’à la  cinquième  Cette  accélération  de  la  respiration  dans  < 
jeune  âge  est  en  rapport  avec  la  plus  grande  quantité  de  c ia- 
leur  que  doit  produire  l’enfant,  son  corps  étant  plus  expos, 
par  sa  petitesse  à se  refroidir  que  celui  de  l’adulte. 

Sang.  - Le  sang  du  nouveau-né  renferme  proportionnelle- 
ment plus  de  globules  relativement  au  plasma,  et  plus  de  eu- 
cocytes  relativement  aux  hématies  que  celui  de  1 adulte,  il  n 
formerait  d’après  Welcker  que  la  dix-neuvième  partie  du  pouls 
total  du  corps,  tandis  que  cliez  l’adulte  il  en  forme  la  trei- 
Urine. — Chez  les  enfants  morts  entre  le  second  et  le  m„ 
tième  jour  après  la  naissance,  on  rencontre  souvent  les  extré- 
mités inférieures  des  canalicules  droits  du  rein,  au  voisinage 
des  pyramides,  remplies  d’un  dépôt  orangé  ou  rouge  clan 
connu  sous  le  nom  d 'infarctus  vrique.  Ce  dépôt  est  forme 
d’urate  d’ammoniaque  amorphe,  mélangé  a quelques  cristaux 
d’acide  urique  et  à des  cellules  épithéliales.  Bartels  explique 
cette  production  exagérée  d’acide  urique  par  la  diminution 
momentanée  de  l’oxygène  dans  le  sang  du  nouveau-ne  pendant 
la  période  qui  sépare  Y interruption  de  la  circulation  placentaire 
de  l’établissement  complet  de  la  respiration  pulmonaire;  le, 
matières  protéiques  se  transforment  alors  en  acide  urique, 
produit  d’oxydation  moins  avancé  que  l’urée.  C’est  à cette  cause 
ainsi  qu’à  la  faible  proportion  d’eau  absorbée  par  1 enfant 
dans  les  premières  heures  de  la  vie  qu’il  faudrait  attribuer  ce 
dépôts  uratiques.  Chez  l’enfant  vivant,  ils  sont  pendant  les 
jours  qui  suivent  la  naissance  en  partie  dissous  par  1 mine, 
partie  éliminés  sous  forme  d’un  sable  rouge  qu’on  peut  retrou- 
ver dans  les  langes.  Quelquefois  ils  deviennent  l’origine  d une 

véritable  gravelle  rénale.  ..  , 

Quant  à la  quantité  de  l’urine  dans  le  jeune  âge,  il  in- 
sulte des  recherches  de  Rummel  que  plus  un  enfant  est  jeune, 
plus  il  rend  d’urine  relativement  à son  pouls  et  plus  ce  e 
nrinc  est  pauvre  en  matériaux  solides.  Chez  le  nouveau-né  a 
densité  de  l’urine  est  de  1003  le  jour  de  la  naissance  et  de 
1000  le  dixième  ou  le  quinzième  jour  (Quinquaud) . 

Méconium.  - Presque  immédiatement  après  la  naissance, 
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l’enfant  évacue  par  l’anus  le  méconium , c’est-à-dire  les  ma- 
tières contenues  clans  l’intestin  pendant  la  vie  fœtale;  quel- 
quefois cette  évacuation  se  fait  attendre  pendant  trois  ou  qua- 
tre jours;  on  doit  alors  la  provoquer  par  l’administration  d’un 
purgatif  léger  (sirop  de  chicorée). 

Selles.  — Les  selles  de  l’enfant  à la  mamelle,  qui  succèdent 
à l’évacuation  du  méconium,  sont  jaunes,  bien  liées,  d’une 
consistance  moyenne;  elles  sont  au  nombre  de  deux  a quatre 
dans  les  vingt-quatre  heures  pendant  les  premiers  jours,  plus 
tard  d’une  à deux  seulement.  Des  selles  liquides  fréquentes, 
colorées  en  vert  ou  mêlées  de  grumeaux  de  caséine  et  de  gout- 
telettes graisseuses,  sont  toujours  l’indice  d’une  digestion  mal 
faite. 

Chute  du  cordon.  — La  partie  du  cordon  ombilical  qui  est 
restée  adhérente  au  ventre  de  l’enfant  après  sa  section,  com- 
mence à se  dessécher  aussitôt  après  la  naissance  et  tombe  du 
troisième  au  dixième  jour.  Plus  la  gélatine  de  Wharton  est 
abondante,  partant  plus  le  cordon  est  épais,  plus  aussi  sa  des- 
siccation et  sa  chute  sont  retardées.  D’après  une  statistique  de 
80  cas  observés  par  Bouchaud,  le  cordon  est  tombé  25  fois  le 
cinquième  jour,  22  fois  le  quatrième  et  18  fois  le  sixième  jour. 

La  chute  du  cordon  et  le  travail  d’élimination  qui  l’accom- 
pagne, exposent  l’enfant  à plusieurs  accidents  dont  quelques-uns 
peuvent  être  fort  graves:  tels  sont  l’hémorrhagie  ombilicale, 
l’érysipèle  et  la  gangrène  de  l’ombilic,  la  phlébite  ombilicale, 
le  tétanos  des  nouveau-nés.  On  doit  chercher  à les  éviter 
au  moyen  d’un  pansement  qui  protège  le  cordon  contre  tout 
tiraillement  et  contre  toute  cause  d’irritation.  Dans  ce  but  on 
l’enveloppe  dans  une  compresse  fendue,  dont  la  partie  pleine 
est  placée  au-dessous  de  l’ombilic  et  dont  les  deux  parties  di- 
visées sont  renversées  et  croisées  par  devant  ; on  place  le  tout 
à la  partie  supérieure  et  gauche  de  l’abdomen  et  on  l’y  main- 
tient au  moyen  d’une  seconde  compresse  et  d’un  bandage  en- 
roulé deux  fois  autour  du  corps.  Il  faut  laisser  ainsi  le  cordon 
tomber  do  lui-même  et  se  garder  de  le  détacher  prématuré- 
ment. 

Grande  fontanelle.  — Au  moment  de  la  naissance,  la 
grande  fontanelle  placée  entre  les  os  frontaux  et  pariétaux 


6 


INTRODUCTION. 


présente  une  largeur  de  21u,m,6  en  mesurant  la  distance  com- 
prise entre  deux  côtés  opposés  du  quadrilatère  osseux.  Elsæs- 
ser  a constaté,  par  cette  mensuration  répétée  périodiquement, 
que  la  fontanelle  augmente  de  volume  pendant  les  premiers 
mois  de  la  vie  en  même  temps  que  s’accroissent  les  os  du 
crâne;  son  diamètre  atteint  au  neuvième  mois  31,um,3.  A par- 
tir dë  ce  moment,  les  os  qui  l’entourent  s’étant  soudés  entre 
eux  et  continuant  à s’accroître,  la  fontanelle  diminue  et  se 
ferme  entièrement  à une  époque  assez  variable,  mais  qui  chez 
les  enfants  bien  portants  ne  s’étend  jamais  au  delà  de  la  se- 
conde année;  ce  n’est  que  dans  les  cas  de  rachitisme  ou  d’hy- 
drocéphalie qu’elle  peut  rester  ouverte  plus  longtemps. 

Dentition.  — Les  premières  dents  commencent  à paraître 
presque  toujours  pendant  la  première  année  dans  un  ordre  assez 
régulier,  elles  se  montrent  dans  la  majorité  des  cas  aux  épo- 
ques suivantes  : 


Entre 

» 

» 


» 

» 


4 et  7 mois  : 
8 » 10  » 

12  » 14  » 

18  » 20  » 

28  » 34  » 


les  deux  incisives  inférieures  moyennes. 

les  quatre  incisives  supérieures. 

les  quatre  petites  molaires  internes  et 

les  deux  incisives  inférieures  externes. 

les  quatre  canines. 

les  quatre  petites  molaires  externes. 


La  première  dentition  est  alors  terminée.  Entre  quatre  ans 
et  demi  et  cinq  ans  et  demi  apparaissent  les  quatre  premières 
grosses  molaires  qui  sont  permanentes.  Entre  six  et  quinze  ans 
les  vingt  dents  de  la  premère  dentition  sont  remplacées  dans 
un  ordre  variable  par  de  nouvelles  dents,  en  même  temps  que 
quatre  nouvelles  grosses  molaires  apparaissent;  enfin,  entre 
dix-huit  et  vingt-cinq  ans,  quelquefois  même  plus  tard,  sortent 
les  dernières  grosses  molaires  ou  dents  de  sagesse. 

L’époque  et  l’ordre  de  l’apparition  des  premières  dents  sont 
sujets  à quelques  variations;  on  a vu  quelquefois  des  enfants 
naître  avec  une  ou  deux  dents,  comme  aussi  il  n’est  pas  très 
rare  que  la  première  dent  ne  se  montre  que  dans  la  seconde 
année.  Le  retard  dans  l’évolution  dentaire  est  souvent  l’indice 
d’une  nutrition  vicieuse  et  se  lie  au  rachitisme. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  l’éruption  des  dents  se  fait 
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silencieusement  et  ne  s’accompagne  d’aucun  phénomène  sub- 
jectif. D’autres  fois  elle  est  précédée  d’une  vive  douleur  dans 
la  gencive,  qui  est  rouge  et  tuméfiée  au  point  où  la  dent  va 
sortir.  L’enfant  y porte  les  doigts,  il  salive  abondamment  et 
tette  avec  peine;  il  est  très  irritable  et  perd  le  sommeil,  puis 
tout  rentre  dans  l’ordre  avec  l’apparition  de  la  dent  ou  même 
quelques  jours  auparavant.  Parfois  le  désordre  va  plus  loin,  le 
travail  de  la  dentition  s’accompagne  d’un  mouvement  fébrile 
quelquefois  assez  vif  et  prolongé,  la  bouche  est  le  siège  d’une 
véritable  stomatite  avec  ulcérations  superficielles  ; ou  bien  on 
observe  une  bronchite,  un  catarrhe  intestinal,  quelque  érup- 
tion cutanée  (érythème,  strophulus,  eczéma)  ou  même  des  con- 
vulsions. 

Ces  divers  accidents  doivent  être  combattus  par  les  moyens 
appropriés  qui  seront  indiqués  à propos  de  chacun  d’eux;  di- 
sons seulement  avec  Rilliet  et  Barthez  que  les  bains  tièdes  sont 
le  meilleur  moyen  de  calmer  l’agitation  nerveuse  liée  au  tra- 
vail dentaire.  Quant  à l’incision  de  la  gencive  pratiquée  dans 
le  but  de  favoriser  la  sortie  de  la  dent,  ce  moyen  est  indiqué 
lorsque  la  gencive  est  le  siège  d’une  tuméfaction  inflamma- 
toire. Les  accidents  de  la  dentition  se  calment  d’ailleurs  géné- 
ralement d’eux-mêmes  au  bout  de  peu  de  temps.  Néanmoins 
la  période  de  l’éruption  des  dents  est  une  époque  critique  dans 
la  vie  de  l’enfant  et  peut  imprimer  un  caractère  de  gravité  spé- 
cial aux  affections  de  la  première  enfance. 

Alimentation.  — Le  seul  aliment  qui  convienne  à l’enfant 
pendant  les  premiers  mois  de  la  vie  est  le  lait;  voici,  d’après 
Bouchaud,  les  quantités  moyennes  de  lait  que  prend  à cette 
époque  un  enfant  bien  portant  : 


1er  jour  . . : 

30  grammes 

2me  » 

150 

» 

3",c  » 

450 

» 

4mc  » 

550 

» 

Après  le  1er  mois  . . . 

050 

» 

Après  le  3"10  » ... 

750 

» 

Après  le'4mc  » ... 

850 

» 

De  6 a 9 mois 

950 

» 
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Le  seul  lait  parfaitement  approprié  aux  besoins  de  l’enfant 
est  celui  de  sa  mère  ou  d’une  bonne  nourrice;  l’âge  du  lait  de 
la  nourrice  ne  doit  pas  s’éloigner  trop  de  l’âge  du  nourrisson; 
un  lait  de  plus  de  trois  mois  est  trop  riche  en  caséine  et  en 
matières  grasses  pour  l’estomac  d’un  nouveau-né. 

On  ne  doit  recourir  à un  autre  mode  d’alimentation  (allai- 
tement artificiel ) que  dans  le  cas  de  nécessité  absolue,  car  on 
11e  prive  jamais  sans  danger  l’enfant  de  sa  nourriture  natu- 
relle. Le  succédané  le  plus  usité  du  lait  maternel  est  le  lait  de 
vache.  Ce  lait  renferme  une  proportion  beaucoup  plus  consi- 
dérable de  matières  grasses  et  de  caséine  que  le  lait  de 
femme  ; il  est  moins  sucré  et  subit  plus  rapidement  la  fermen- 
tation acide,  aussi  ne  peut-il  convenir  au  nouveau-né  qu’à 
condition  d’être  modifié  artificiellement. 

Pour  nourrir  un  enfant  avec  le  lait  de  vache  dans  le  pre- 
mier mois,  on  se  procurera  du  lait  trait  le  matin,  parce  que 
c’est  à ce  moment  qu’il  est  le  moins  riche  en  matériaux  soli- 
des, on  le  sucrera  convenablement  et  on  l’étendra  de  la  moitié 
de  son  poids  d’eau;  pour  un  enfant  de  deux  mois,  on  ne  l’éten- 
dra plus  que  du  tiers  et,  à partir  de  trois  mois,  on  le  donnera 
pur.  En  outre,  surtout  en  été,  époque  où  la  fermentation  acide 
est  si  rapide,  on  ajoutera  au  lait  quelques  cuillerées  d’une  so- 
lution alcaline,  comme  l’eau  de  chaux,  l’eau  de  Vichy,  etc.;  le 
lait  sera  ainsi  mieux  supporté  et  formera  dans  l’estomac  des 
caillots  de  caséine  plus  ténus,  qui  seront  plus  facilement  digé- 
rés; l’addition  d’ichthyocolle,  de  la  décoction  d’orge,  de  riz, 
etc.,  a été  recommandée  également  dans  le  but  de  diviser  les 
caillots. 

Certaines  préparations  artificielles,  telles  que  le  lait  de 
Liebig  et  la  farine  Nestlé  ont  été  prônées  récemment  comme 
succédanés  du  lait  maternel  ; elles  peuvent  rendre  de  grands 
services  comme  moyens  adjuvants,  lorsque  l’alimentation  natu- 
relle est  insuffisante,  mais  elles  11e  peuvent  convenir  comme  ali- 
ment exclusif,  au  moins  pendant  les  premiers  mois.  Le  meilleur 
succédané  du  lait  de  femme  est  le  lait  d’ânesse  ; malheureuse- 
ment son  prix  élevé  le  rend  inabordable  pour  les  petites 
bourses. 

Nous  avons  dit  que,  pendant  tout  le  cours  de  la  première 
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année,  l’enfant  devait  être  pesé  régulièrement  ; toutes  les  fois 
que  la  balance  accusera  pendant  plusieurs  jours  de  suite  une 
diminution  de  poids  ou  seulement,  un  écart  notable  entre  l’ac- 
croissement de  l’enfant  et  l’accroissement  normal,  on  sera 
certain  que  la  nutrition  se  fait  mal.  Si  aucun  désordre  patho- 
logique apparent  ne  vient  révéler  la  cause  de  ce  trouble  nu- 
tritif, il  faudra  s’en  prendre  à l’alimentation,  examiner  la 
nourrice,  la  changer  si  son  lait  est  insuffisant  et  ne  convient 
pas  à l’enfant,  ou  bien,  si  celui-ci  est  déjà  sevré,  revenir  si 
possible  à l’allaitement  naturel.  L’examen  des  selles  donne 
également  des  renseignements  importants  sur  la  manière  dont 
l’enfant  assimile  sa  nourriture  (Voir  les  articles  Entérite  et 
Dyspepsie  de  la  première  enfance). 

Dès  que  l’enfant  commence  à avoir  des  dents,  c’est-à-dire 
en  général  de  six  à sept  mois,  on  peut  ajouter  au  lait  des 
panades,  des  bouillies  faites  avec  l’arrow-root,  la  fécule,  la 
farine  séchée  au  four,  etc.  Le  sevrage  se  fera  entre  neuf  et 
quinze  mois;  autant  que  possible  on  évitera  les  mois  d’été  et 
on  choisira  un  intervalle  dans  le  travail  de  la  dentition,  Fons- 
sagrives  recommande  comme  très  favorable  l’intervalle  géné- 
ralement assez  long  qui  sépare  l’éruption  des  premières  mo- 
laires de  celle  des  canines1. 

EXAMEN  DES  ENFANTS.  — 1°  Nouveau-nés  2.  — L’exa- 
men clinique  d’un  nouveau-né  doit,  pour  être  complet,  être 
fait  à deux  moments  différents  : pendant  le  sommeil  et  dans 
l’état  de  veille  ou  d’agitation  (Yalleix). 

Pendant  le  sommeil , le  médecin  pourra  apprécier  la  physio- 
nomie et  l’attitude  de  l’enfant,  la  coloration  des  téguments, 
le  mode  et  le  nombre  des  respirations,  le  nombre  et  la  force 
des  pulsations.  Il  faut  savoir  tâter  le  pouls  sans  réveiller  l’en- 
fant ; Yalleix  recommande  dans  ce  but  le  procédé  suivant: 

1 Pour  tous  les  autres  détails  relatifs  à l’alimentation  des  enfants  et  à 
leur  hygiène,  nous  renvoyons  à l’excellent  traité  de  Donné,  Conseils  aux 
mères  sur  la  manière  d’ élever  les  enfants  nouveau-nés,  5moéd.  Paris,  1875. 

2 Consulter  : Billard,  Traité  des  maladies  des  enfants  nouveau-nés 
et  à la  mamelle.  3,n0  éd.  Palis,  1887,  pages  9 :l  78.  — Vallkix,  Clini- 
que des  maladies  des  enfants  nouveau-nés.  Paris,  1838,  pages  1 à 39. 
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«Je  saisis  le  moment  où  l’enfant  est  assoupi,  je  glisse  très  lé- 
« gèrement  l’extrémité  d’un  doigt  sur  l’artère  radiale;  si  l’en- 
« faut  fait  quelques  mouvements,  je  les  suis  sans  les  contra- 
« rier;  ils  cessent  bientôt;  le  sommeil  n’est  pas  interrompu,  et 
« je  peux  compter  le  pouls,  même  lorsqu’il  est  à un  degré  de 
« petitesse  extrême.  » 

Pendant  l’état  de  veille,  le  médecin  étudiera  spécialement 
les  caractères  du  cri,  la  manière  dont  l’enfant  tette  et  dont  il 
avale,  le  jeu  de  sa  physionomie  et  la  manière  dont  il  se  com- 
porte vis-à-vis  d’une  forte  lumière  ou  dont  il  supporte  la  pal- 
pation et  l’examen  médical.  Il  examinera  en  même  temps  le 
pourtour  des  lèvres  et  l’orifice  des  narines.  Puis  il  introduira 
dans  la  bouche  un  doigt  que  l’enfant  sucera  aussitôt  avec 
force  s’il  est  vigoureux  et  bien  portant  ; il  appréciera  du  même 
coup  l’état  de  bouche  et  de  la  gorge  en  déprimant  la  base  de 
la  langue. 

Cette  première  inspection  terminée,  le  médecin  11e  doit  ja- 
mais négliger  de  faire  déshabiller  complètement  l’enfant  pour 
contrôler  par  un  examen  méthodique  de  toutes  les  fonctions 
l’exactitude  des  renseignements  qui  lui  ont  été  fournis  et  la 
justesse  de  sa  première  impression  ; autrement,  il  s’exposerait 
à commettre  des  erreurs  de  diagnostic  grossières.  Il  passera 
successivement  en  revue  les  membres,  le  thorax  et  l’abdomen. 

L’examen  du  thorax  est  très  facile,  grâce  à sa  sonorité  et 
à ses  petites  dimensions  qui  permettent  d’explorer  rapidement 
toute  l’étendue  de  la  surface  pulmonaire. 

L’exploration  de  l’abdomen  est  particulièrement  importante, 
la  digestion  étant  la  fonction  capitale  chez  le  nouveau-né  et 
celle  qui  peut  être  troublée  le  plus  facilement.  11  ne  faut  ja- 
mais négliger  en  même  temps  l’examen  des  fesses  et  du  pour- 
tour de  l’anus,  car  toute  indigestion  peut  se  traduire  au  bout 
de  peu  de  temps  par  de  l’érythème  et  des  excoriations  des  par- 
ties baignées  par  les  matières  fécales.  O11  fera  garder  les 
langes,  afin  de  compléter  son  examen  et  de  pouvoir  se  rendre 
compte  ainsi  du  nombre,  de  l’abondance,  de  l’odeur  et  de  la 
nature  des  selles. 

L’examen  de  l’urine  peut  aussi  se  faire  dans  les  cas  ordinai- 
res par  l’inspection  des  linges  de  l’enfant  ; 011  pourra  facile- 
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ment  voir  par  leur  coloration  si  l’urine  est  chargée  de  sels, 
ictérique  ou  sanguinolente.  Nous  recommandons  néanmoins, 
chaque  fois  que  cela  sera  possible  et  que  l’indication  se  pré- 
sentera, de  se  procurer  directement  de  l’urine  en  cherchant  à 
la  recueillir  après  un  intervalle  de  sommeil  par  une  pression 
méthodique  exercée  de  haut  en  bas  sur  le  fond  de  la  vessie  ; 
s’il  n’y  a pas  d’urine  dans  la  vessie  au  moment  de  la  visite  du 
médecin,  on  enseignera  à la  nourrice  la  manière  de  s’en  pro- 
curer. Nous  avons  pu  ainsi  reconnaître  chez  un  nouveau-né 
une  néphrite  albumineuse,  due  à une  scarlatine  qui  avait 
échappé  à l’attention  des  parents  et  qui  se  révéla  plus  tard 
par  une  desquamation  abondante. 

En  cas  de  fièvre,  on  n’ajoutera  que  peu  d’importance  au 
pouls,  dont  les  variations  d’un  enfant  à l’autre  ou  chez  le 
même  sujet  sont  trop  étendues  pour  éclairer  le  médecin  sur 
l’intensité  du  mouvement  fébrile  et  sur  la  marche  de  la  mala- 
die. Le  thermomètre  au  contraire  rend  dans  la  première  en- 
fauce  plus  de  services  qu’à  tout  autre  âge.  Il  doit  être  placé 
dans  le  rectum  ; ou  se  servira  à cet  effet  d’un  thermomètre  à 
houle  peu  volumineuse,  qu’il  faut  introduire  avec  beaucoup  de 
douceur  après  l’avoir  préalablement  huilé  ; il  faut  avoir  soin 
de  maintenir  d’une  main  le  siège  de  l’enfant  pour  éviter  tout 
mouvement  brusque;  trois  minutes  suffisent  pour  avoir  une  in- 
dication très  approximative  et  cinq  minutes  pour  avoir  le  de- 
gré exact  de  la  température  du  corps. 

Billard  et  Yalleix  ont  insisté  avec  raison  sur  la  coloration 
des  téguments,  l’attitude,  la  physionomie  et  le  cri,  qui  sont  des 
éléments  précieux  de  diagnostic  chez  le  nouveau-né. 

Coloration  des  téguments.  — Après  l’accouchement,  la 
face  du  nouveau-né  est' d’un  rouge  foncé,  un  peu  violacé  ; du 
troisième  au  cinquième  jour,  la  rougeur  générale  est  remplacée 
par  une  teinte  jaunâtre,  excepté  aux  pommettes  qui  restent 
rouges.  La  coloration  jaune,  qui  est  due  à la  stase  sanguine 
des  téguments,  est  d’autant  plus  intense  que  la  coloration 
rouge  primitive  a été  plus  foncée  ; elle  fait  place  au  bout 
de  peu  de  jours  ii  une  teinte  rosée  générale  plus  intense 
aux  pommettes  qu’ailleurs.  C’est  au  bout  de  deux  ou  trois 
mois,  seulement  que  les  colorations  propres  à chaque  con- 
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slitution  se  dessinent  et  qu’on  peut  alors  distinguer  les  uns 
des  autres  les  enfants  bruns  ou  blonds  ; ces  nuances  sont 
d’ailleurs  singulièrement  influencées  par  la  race,  par  l’insola- 
tion, par  la  température  et  l’habitation;  ainsi  les  enfants  des 
villes  sont  à conditions  égales  plus  pâles  que  les  nourrissons 
des  campagnes. 

Dans  l’œdème  des  nouveau-nés,  la  coloration  de  la  peau 
prend  une  teinte  vineuse  très  foncée  qui  persiste.  Dans  l’ictère 
véritable,  les  téguments  sont  d’un  jaune  plus  vif  qu’à  l’état 
normal  ; en  même  temps,  les  conjonctives  et  les  urines  sont 
colorées  par  le  pigment  biliaire.  Dans  les  maladies  graves  du 
nouveau-né,  telles  que  la  pneumonie,  le  muguet,  la  coloration 
normale  rosée  ou  rouge  foncé  est  remplacée  par  une  pâleur 
remarquable. 

Attitude.  — Le  nouveau-né  conserve  après  la  naissance  une 
flexion  en  avant  des  membres,  de  la  tête  et  du  tronc,  sembla- 
ble à l’attitude  du  fœtus  dans  le  sein  maternel  ; tous  ses  mou- 
vements paraissent  d’abord  purement  automatiques  et  ne  pren- 
nent que  peu  à peu  le  caractère  volontaire.  Les  mains  11e 
tardent  pas  à saisir  les  objets  qu’on  leur  présente  ou  à se  por- 
ter sur  le  sein  de  la  nourrice.  Ce  n’est  que  vers  deux  mois 
que  l’enfant  commence  à soutenir  sa  tête  qui,  trop  pesante, 
vacillait  jusqu’alors  sur  le  cou.  De  quatre  à cinq  mois,  l’en- 
fant se  soutient  facilement  assis.  De  sept  à huit  mois  il  se  meut 
en  tous  sens  avec  la  plus  grande  facilité.  Ce  n’est  que  de  huit 
à neuf  mois  en  moyenne,  que  les  enfants  essaient  de  se  sou- 
tenir sur  leurs  jambes;  beaucoup  d’entre  eux  11e  marchent  pas 
encore  à un  an  (Billard). 

Physionomie.  — Lorsqu’un  nouveau-né  est  bien  portant  et 
que  rien  ne  l’agite,  son  visage  est  sans  expression;  aucun  mou- 
vement, aucun  pli  ne  s’y  fait  remarquer;  il  est  plein,  arrondi, 
la  bouche  est  fermée  et  l’enfant  respire  librement  par  le  nez 
(Valleix).  Il  est  rare  de  voir  les  enfants  sourire  avant  trois  se- 
maines; ils  11e  commencent  véritablement  à rire  qu’à  un  mois 
environ  (Billard).  Les  yeux  qui  dans  les  premiers  jours  se 
meuvent  en  tous  sens  sans  but  déterminé,  deviennent  très  sen- 
sibles au  jour  au  bout  de  deux  semaines  et  paraissent  fixer  ou 
reconnaître  les  objets  qui  les  entourent  à l’âge  de  six  semaines 
ou  de  deux  mois  (Bouchut). 


INTIIOMJG'TION. 


13 


La  sonllYuuoc  et  la  maladie  altèrent  les  traits  du  nouveau- 
né.  Sous  l’influonco  de  coliques  passagères,  on  voit  le  viBagese 
froncer,  se  contracter,  et  l'enfant  crier.  La  pneumonie  déter- 
mine uno  altération  continue  des  traits  dont  la  dilatation  des 
ailes  du  nez,  la  pâleur  de  la  face  avec  la  rougeur  des  pommet- 
tes, forment  les  caractères  essentiels.  Dans  l’entérite  choléri- 
forme, l’altération  des  traits  est  profonde  et  rapide  : en  quel- 
ques heures  la  face  pâlit,  le  nez  s’effile,  les  yeux  s’excavent  et 
s’entourent  d’un  cercle  bleuâtre,  les  pommettes  sont  saillan- 
tes, la  bouche  s’enfonce  ct.se  ride.  Dans  l’atrophie  infantile, 
quelle  que  soit  sa  cause  (syphilis,  entérite  chronique,  muguet, 
inanition),  le  visage  du  nouveau-né  prend  l’aspect  de  la  dé- 
crépitude sénile  ;•  les  traits  sont  contractés,  la  peau  flasque  et 
ridée  a une  teinte  terreuse,  tous  les  os  sont  saillants,  en  même 
temps  les  yeux  sont  brillants  et  la  face  est  grimaçante.  Dans 
le  sclérème,  les  traits  conservent  un  masque  d’immobilité  ef- 
frayant et  les  paupières  restent  hermétiquement  closes  quand 
la  maladie  est  avancée.  Dans  l’éclampsie,  c’est  au  visage  qu’on 
aperçoit  en  général  les  premiers  mouvements  convulsifs  ; ce 
sont  tantôt  les  globes  oculaires,  tantôt  les  commissures  labiales 
qui  sont  le  siège  de  mouvements  spasmodiques. 

Cri.  — Billard  a distingué  dans  le  cri  du  nouveau-né  deux 
temps  distincts  : le  tri  proprement  dit,  qui  a lieu  pendant 
l’expiration,  et  la  reprise , qui  se  produit  au  moment  de  l’in- 
spiration ; le  cri  est  ordinairement  plus  fort  et  plus  prolongé 
que  la  reprise. 

Le  premier  cri  du  nouveau-né,  dû  probablement  à l’impres- 
sion désagréable  de  l’air  extérieur  sur  la  surface  du  corps, 
est  toujours  soutenu,  sonore  et  facile  chez  l’enfant  qui  est  né 
viable. 

Dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  les  enfants  crient  sous 
l’influence  de  causes  diverses  qu’il  importe  de  pouvoir  recon- 
naître et  distinguer.  Les  cris  du  nouveau-né  peuvent  être  dus 
au  malaise  qu’il  éprouve  de  la  part  de  langes  trop  serrés  ou 
d'une  couche  mal  disposée;  il  suffit  alors  de  relâcher  ses  vête- 
ments pour  le  calmer.  Le  cri  de  la  faim  ne  se  reproduit  chez 
le  nouveau-né  que  toutes  les  deux  ou  trois  heures,  quand  on  a 
réglé  les  heures  de  ses  repas  et  qu’on 'l’a  habitué  de  bonne 
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heure  à dormir  dans  son  lit  sans  le  secours  factice  du  berceau 
ou  des  bras  de  sa  nourrice;  les  enfants  méchants  qui,  malgré 
une  santé  parfaite,  crient  à chaque  instant  et  à tout  propos, 
sont  presque  toujours  des  enfants  mal  élevés. 

Le  cri  clc  la  douleur  se  distingue  du  cri  physiologique,  en  ce 
qu’il  ne  cesse  pas,  lorsqu’on  distrait  l’enfant,  lorsqu’on  le 
change  de  position  ou  qu’on  lui  donne  le  sein.  Yalleix  indique 
un  excellent  moyen  de  diagnostic  entre  les  deux  cris,  c’est  l’ex- 
position de  l’enfant  à la  lumière  ; les  cris  sont-ils  dus  simple- 
riient  à un  caprice,  on  voit  l’enfant  ouvrir  de  grands  yeux,  se 
calmer  instantanément  et  se  laisser  palper,  sans  manifester 
d’impatience  ou  de  colère  ; si  les  cris  sont  provoqués  par  des 
coliques,  comme  c’est  souvent  le  cas,  la  lumière  ne  suffit  pas 
pour  les  apaiser  et  ils  deviennent  plus  aigus  chaque  fois  qu’on 
presse  sur  l’abdomen. 

Un  autre  petit  procédé  auquel  nous  avons  vu  céder  souvent 
les  cris  de  colère  des  nourrissons,  consiste  à caresser  douce- 
ment le  sommet  de  la  tête  d’arrière  en  avant  et  à répéter  plu- 
sieurs fois  cette  friction,  jusqu’à  ce  que  la  figure  de  l’enfant 
s’épanouisse . 

Billard  a tiré  parti  des  variations  du  cri  pour  éclairer  le 
diagnostic  de  quelques  maladies.  Il  distingue,  suivant  sa  for- 
me, le  cri  en  incomplet,  pénible  et  étouffé.  Le  cri  incomplet , 
caractérisé  par  l’affaiblissement  du  premier  temps  ou  de  la 
reprise,  peut  tenir  soit  à la  faiblesse  congénitale  de  l’enfant, 
soit  à l’atélectasie  ou  à l’engouement  des  poumons.  Le  cri 
étouffé , dans  lequel  la  reprise  seule  se  fait  entendre,  est  un  in- 
dice presque  certain  d’une  inflammation  pulmonaire.  Le  cri 
pénible,  qui  se  termine  toujours  par  une  finale  peu  soutenue  et 
presque  mourante  ou  se  transforme  en  un  simple  grognement 
plaintif,  appartient  à presque  toutes  les  maladies  aiguës  gra- 
ves de  la  première  enfance,  telles  que  la  pneumonie,  l’entérite 
ou  la  péritonite. 

Billard  distingue  encore  le  cri  suivant  sa  durée,  en  court  et 
entrecoupé,  suivant  son  timbre  en  aigu,  sonore,  voilé  ou  che- 
vrotant. Dans  le  cri  aigu , le  seul  important  à connaître,  la 
reprise  devient  dominante  et  prend  un  timbre  perçant  : il  s’en- 
tend toutes  les  fois  que  les  amygdales  ou  le  larynx  sont  le  siège 
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île  quelque  irritation.  Dans  le  spasme  de  la  glotte,  un  petit  cri 
aigu  caractéristique,  semblable  au  hoquet,  annonce  la  fin  du 
spasme.  Dans  le  sclérème  des  nouveau-nés,  le  cri  a un  timbre 
aigu,  entrecoupé,  quoique  très  faible,  qui  a frappé  tous  les  ob- 
servateurs. 

2°  Seconde  enfance  h — Toutes  les  méthodes  d’in- 
vestigation en  usage  dans  la  médecine  des  adultes  sont  em- 
ployés chez  l’enfant,  mais  leur  application  peut  rencontrer 
des  difficultés  sérieuses  qui  proviennent  de  la  timidité  ou  de 
l’indocilité  des  petits  malades.  Les  qualités  nécessaires  au  mé- 
decin pour  triompher  de  ces  obstacles  sont  ainsi  résumées  par 
H.  Roger:  «Le  médecin  des  enfants  devra  être  sagace, prompt 
« à porter  un  jugement  sûr  et  fondé  sur  l’expérience  ; il  devra 
« être  patient  et  doux;  qu’il  ait  l’art  d’aborder  ses  petits 
« malades,  qu’il  leur  sourie,  qu’il  s’accommode  à leur  lan- 
« gage  et  se  prête  même  à leurs  jeux.  Qu’il  aime  les  enfants, 
« qu’il  soit  affable,  bon,  qu’il  ait  le  cœur  maternel.  » C’est 
de  deux  à cinq  ou  six  ans  que  les  enfants  sont  le  plus  intrai- 
tables. Aussi  le  médecin  devra-t-il,  dans  un  premier  examen, 
chercher  avant  tout  à gagner  leur  confiance  et  éviter  avec 
soin  tout  ce  qui  pourrait  les  effaroucher  ; dans  la  suite,  la  fer- 
meté sera  aussi  nécessaire  que  la  douceur  pour  conserver  l’as- 
cendant une  fois  conquis.  Avec  beaucoup  de  patience,  avec  de 
l’esprit  et  du  tact,  le  médecin  arrivera  toujours  à être  maître 
de  la  situation 1  2. 

Examen  de  la  gorge  et  du  larynx.  — Il  faut  habituer  de 
bonne  heure  les  enfants  à montrer  leur  gorge,  afin  de  pouvoir 
l’inspecter  sans  difficulté  chaque  fois  qu’on  soupçonne  une 
maladie  du  pharynx.  Quand  les  enfants  sont  très  jeunes  ou  in- 


1 Consulter  : Ridliet  et  Barthez,  tome  I,  p.  35-59. — Henri  Roger, 
Recherches  cliniques  sur  les  maladies  de  l’enlance,  tome  I,  Paris, 
1872. 

2 Vouer,  dans  son  Traité  des  maladies  de  l’enfance  (traduction  fran- 
çaise, p.  27),  engage  avec  raison  ses  confrères  à ne  jamais  brusquer  les 
enfants  récalcitrants  et  à ne  pas  les  frapper  ; nous  croyons  plus  utile 
encore  de  tenir  le  médecin  en  garde  contre  des  procédés  moins  barba- 
res, mais  tout  aussi  blâmables,  qui  consistent  :i  tout  obtenir  des  enfants 
à l’aide  de  friandises. 
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dociles,  le  médecin  fait  assujettir  les  mains  par  un  aide,  bou- 
che le  nez  de  la  main  gauche  et  insinue  de  la  main  droite  le 
manche  d’une  cuiller  ou  son  abaisse-langue  entre  les  dents 
jusqu’à  la  base  de  la  langue;  à ce  moment,  la  partie  est 
gagnée  et  l’on  peut  apercevoir  l’arrière-gorge  dans  tous  ses 
détails  si  l’on  a eu  soin  de  placer  l’enfant  en  face  de  la  lu- 
mière. 

Parfois,  la  vue  ne  suffit  pas;  c’est  par  le  toucher  seulement 
qu’on  peut  apprécier  la  présence  d’un  abcès  rétropharyn- 
gien  ou  d’un  œdème  de  la  glotte;  il  faut  avoir  soin  alors, 
pour  éviter  une  morsure,  d’entreposer  entre  les  molaires  de 
l’enfant  un  morceau  de  liège  ou  d’armer  le  doigt  explorateur 
d’un  anneau  métallique  (Loiseau).  Le  laryngoscope  est  d’un 
usage  très  restreint  chez  l’enfant  ; il  est  inutile  et  d’un  ma- 
niement presque  impossible  dans  les  maladies  aiguës  du  la- 
rynx à cause  de  l’anxiété  et  de  l’agitation  du  petit  malade;  on 
réservera  son  emploi  pour  les  affections  chroniques  du  larynx 
et  spécialement  pour  les  cas  où  l’on  présume  l’existence  d’un 
polype. 

Examen  dn  fond  de  l’œil.  — L’ophthalmoscope,  entre  les 
mains  de  Galezowski 1 et  de  Bouchut 2,  a rendu  des  services 
dans  le  diagnostic  de  quelques  maladies  cérébrales  des  enfants; 
ainsi,  on  a pu  parfois  reconnaître  par  ce  moyen  la  présence  de 
tubercules  de  la  choroïde  dans  le  cours  d’une  méningite  ou 
diagnostiquer  d’après  les  signes  d’une  névrite  optique  la  pré- 
sence d’une  tumeur  cérébrale. 

Il  ne  faut  jamais  négliger  ce  mode  d’exploration  dans  les 
cas  d’accidents  cérébraux  ou  visuels.  Nous  nous  sommes  tou- 
jours servis  d’un  ophthalmoscope  mobile,  tel  que  celui  de 
Graefe  ou  de  Liebreich,  qui  permet  d’examiner  l’enfant  dans 
toutes  les  positions. 

Percussion.  — La  percussion  donne  des  résultats  plus  nets 
chez  l’enfant  que  chez  l’adulte,  à cause  de  la  minceur  plus 
grande  des  parois  thoraciques.  Il  est  inutile  d’employer  chez 
l’enfant  le  marteau  et  le  plessimètre  ; le  doigt  seul  suffit. 

1 Galezowski,  Traité  d’ophthalmoscopie.  Paris,  1876. 

2 Bouchut,  Ophtlmlmoscopie  médicale  et  cérébroscopie.  Paris,  1876. 
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On  percutera  avec  une  grande  douceur , à petits  coups  ré- 
pétés, en  comparant  avec  soin  la  sensation  tactile  et  le  son 
obtenus  du  côté  sain  avec  ceux  qu’on  aura  obtenus  dans  les 
points  symétriques  du  côté  malade.  Il  vaut  mieux  terminer  que. 
commencer  par  la  percussion  pour  ne  pas  effaroucher  trop  vite 
l’enfant. 

«)  Percussion  du  thorax.  — La  position  que  le  médecin  doit 
donner  à l’enfant  varie  suivant  l’âge  et  la  partie  du  thorax 
qu’on  percute;  il  faut  toujours  percuter  à nu.  En  cas  de 
matité,  il  faut  s’assurer  par  une  nouvelle  exploration  et  en 
changeant  la  position  de  l’enfant,  que  l’augmentation  de  la 
résistance  au  doigt  n’est  pas  due  à une  tension  musculaire 
exagérée  1 . 

En  arrière , la  sonorité  pulmonaire  descend  jusqu’à  la  llme 
vertèbre  dorsale  à droite,  jusqu’à  la  12rae  dorsale  à gauche  ; 
cette  différence  est  due  à la  matité  du  foie  à droite.  En  avant , 
elle  descend  à droite  jusqu’à  la  4me  ou  la  5me  côte,  où  com- 
mence la,  matité  hépatique  qui  est  proportionnellement  plus 
étendue  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte;  elle  descend  à gau- 
che jusqu’à  la  3me  côte  seulement,  où  elle  est  remplacée  par 
la  matité  du  cœur. 

La  matité  précordiale  a pour  limite  supérieure  à l’état  phy- 
siologique le  2,ne  espace  intercostal,  pour  limite  inférieure  la 
5n,c  côte,  pour  limite  interne  une  ligne  verticale  un  peu  incli- 
née à gauche  qui,  du  2me  au  4me  espace  intercostal,  longe  les 
articulations  sterno-costales  gauches;  comme  limite  externe  une 
ligne  oblique  aboutissant  en  bas  un  peu  en  dehors  du  mamelon 
(Roger). 

Au-dessous  de  la  matité  précordiale  vient  une  zone  de  so- 
norité tympanique  stomacale,  de  forme  semi-lunaire,  dont  la 
disparition  indique  presque  toujours  la  présence  d’un  épan- 
chement pleural  (Traube). 

Le  sternum  donne  à la  percussion  un  son  clair  chez  l’enfant, 
excepté  au  niveau  du  manubrium,  où  dans  la  première  année 
on  peut  délimiter  une  matité  due  au  thymus. 

1 Vogel  a signalé  chez  les  enfants  une  matité  passagère  de  la  base 
du  thorax  pendantHe  cri  ou  d’autres  efforts,  matité  qui  serait  plus  mar- 
quée à droite  qu’à  gauche. 
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b)  Percussion  de  l’abdomen.  — On  percute  l’abdomen  en  lais- 
sant l’enfant  dans  le  décubitus  dorsal  et  en  choisissant  un  mo- 
ment de  calme  où  les  muscles  sont  relâchés.  La  percussion  de 
l’abdomen  est  utile  pour  délimiter  exactement  les  tumeurs  du 
foie,  des  reins  ou  de  la  rate,  pour  reconnaître  la  présence  de 
l’urine  dans  la  vessie  ou  d’un  épanchement  dans  le  péritoine. 
Mais,  habituellement,  la  palpation  rend  plus  de  services  que 
la  percussion,  surtout  quand  on  a soin  de  la  pratiquer  eu  dé- 
tournant par  quelque  artifice  l’attention  de  l’enfant. 

Auscultation.  — Il  faut  ausculter  habituellement  les  en- 
fants avec  l’oreille  appliquée  directement  sur  la  poitrine. 

a)  Auscultation  des  poumons.  — Le  murmure  vésiculaire  pré- 
sente chez  les  enfants  au  niveau  des  sommets  une  rudesse  par- 
ticulière, qui  est  due  à la  faible  épaisseur  des  parois  thoraci- 
ques et  à l’intensité  de  la  respiration.  Il  peut  être  confondu 
avec  le  souffle  par  une  oreille  peu  exercée,  mais  avec  un  peu 
d’habitude  on  arrivera  bien  vite  à éviter  cette  cause  d’er- 
reur. Nous  avons  entendu  indiquer  en  Allemagne  un  bon  moyeu 
pour  distinguer  le  souffle  du  murmure  vésiculaire,  quelque 
rude  qu’il  soit;  le  son  dans  le  souffle  commence  toujours  par 
une  h aspirée,  dans  le  murmure  vésiculaire  par  un  f ou 
un  v. 

b)  Auscultation  du  cœur.  — Les  bruits  du  cœur  s’entendent 
mieux  chez  les  jeunes  enfants  que  chez  les  adultes,  à cause  des 
rapports  plus  immédiats  qu’affecte  avec  le  thorax  la  paroi  an- 
térieure du  muscle  cardiaque  ; le  maximum  des  bruits  corres- 
pond approximativement  au  troisième  espace  intercostal  ; il 
n’y  a pas,  comme  plus  tard,  deux  maxima,  au  moins  à l’état 
sain.  Les  bruits  du  cœur  peuvent  prendre  facilement  un  timbre 
métallique  dû  au  voisinage  de  l’estomac  distendu  par  les  gaz 
(Roger). 

Les  souffles  véritables,  qu’ils  soient  rudes  ou  doux,  retentis- 
sent chez  l’enfant  dans  toute  la  poitrine;  on  peut  les  entendre 
en  général  à gauche  en  arrière  aussi  bien  qu’en  avant  ; c’est 
un  signe  qui  peut  servir  à les  distinguer  des  bruits  de  frotte- 
ment qui  se  propagent  peu.  Les  souffles  ont  en  général  un 
timbre  plus  doux  que  chez  l’adulte.  West  et  Roger  font  re- 
marquer avec  raison  que,  malgré  la  fréquence  de  la  chlorose 
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et  de  l’anémie  dans  la  jeunesse,  ces  maladies  ne  s’accompa- 
gnent jamais  de  souffle  au  cœur  avant  l’âge  de  sept  ou  huit 
ans.  Tout  souffle  cardiaque  perçu  nettement  permettra  donc 
de  conclure  à une  affection  organique. 

THÉRAPEUTIQUE.  — Un  grand  nombre  des  maladies  ai- 
guës de  l’enfance  guérissent  d’clles-mêmes,  et  ne  réclament 
d’autres  soins  qu’une  hygiène  bien  entendue.  Le  médecin  n’en 
exercera  pas  moins  une  surveillance  active  et  sera  prêt  à agir 
dès  que  l’apparition  de  quelque  symptôme  grave  ou  d’une 
complication  nécessitera  son  intervention. 

Certaines  préparations  doivent  être  employées  de  préférence 
dans  la  thérapeutique  de  l’enfance.  Les  plus  commodes  sont 
les  potions  et  les  poudres.  Il  est  presque  impossible  de  faire 
avaler  des  pilules  aux  jeunes  enfants.  Les  gargarismes  sont 
également  inapplicables  avant  un  certain  âge  et  on  doit  leur 
substituer  pour  les  affections  de  la  gorge  les  remèdes  qu’on 
peut  porter  directement  avec  le  doigt  ou  un  pinceau  sur  les 
organes  malades.  Les  lavements  sont  d’un  emploi  journalier 
dans  la  thérapeutique  de  l’enfance,  ils  se  recommandent  par 
la  facilité  de  leur  administration  et  la  rapidité  de  leur  action. 
Pour  les  très  jeunes  enfants,  la  quantité  de  liquide  employée 
pour  un  lavement  ne  doit  pas  dépasser  60  à 90  grammes;  poul- 
ies enfants  de  deux  à cinq  ans,  120  à 150  grammes  et  pour 
ceux  de  cinq  à huit  ans,  240  grammes.  La  dose  sera  moindre 
si  le  lavement  ne  doit  pas  être  rendu. 

Les  émissions  sanguines  sont  le  plus  souvent  contre-indiquées 
dans  le  jeune  âge  ; dans  les  cas  exceptionnels  où  elles  sont  in- 
dispensables, on  se  sert  habituellement  des  sangsues  dont  on 
doit  surveiller  l’application  avec  soin  : l’hémorrhagie  consécu- 
tive à la  piqûre  d’une  seule  sangsue  peut  entraîner  un  état 
anémique  sérieux  chez  un  jeune  enfant.  Quant  à la  phléboto- 
mie, elle  est  très  difficile  à pratiquer  au  pli  du  coude  chez  les 
sujets  au-dessous  de  trois  ans  ; dans  le  cas  où  on  la  jugerait 
urgente,  on  devra  préférer  la  saignée  de  la  saphène  qu’on  fera 
précéder  d’un  bain  de  pieds  chaud. 

Les  médicarnenfs  doivent  être  d’une  manière  générale  pres- 
crits à des  doses  d’autant  plus  faibles  que  l’enfant  est  plus 
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jeune;  Gaubius  a donné  à cet  égard  les  règles  suivantes. 

En  représentant  par  1 la  dose  médicamenteuse  qui  convient 
à un  adulte,  celle  des  divers  âges  sera  représentée  par  les  chif- 
fres suivants  : 


un  enfant 

au-dessous  de  1 

an  par  celui  de 

Vis 

» 

de  2 

ans 

y> 

V 

» 

3 

ans 

» 

'/«. 

» 

4 

ans 

» 

V*. 

» 

7 

ans 

» 

v«. 

» 

14 

ans 

» 

v*. 

11  convient  d’ajouter  que  certains  agents  thérapeutiques  doi- 
vent être  maniés  avec  une  extrême  prudence  chez  les  petits 
enfants  ; tels  sont  particulièrement  les  opiacés;  une  seule  goutte 
de.  laudanum  peut  déterminer  des  accidents  graves  chez  un 
nouveau-né  (Trousseau).  D’autres  médicaments  au  contraire 
sont  remarquablement  tolérés  par  les  enfants  ; c’est  ainsi  que 
les  mercuriaux  déterminent  rarement  chez  eux  la  salivation  et 
que  les  préparations  de  belladone  sont  souvent  mieux  suppor- 
tées par  eux  que  par  les  adultes  (Guider)  ; il  faut  savoir  néan- 
moins qu’en  vertu  d’idiosyncrasies  particulières  certains  en- 
fants peuvent  être  empoisonnés  par  des  doses  relativement  mi- 
nimes d’atropine. 


CHAPITRE  I 


MALADIES  GÉNÉRALES 


Article  I.  Scarlatine. 

ÉTIOLOGIE.  — La  scarlatine  est,  une  affection  assez  com- 
mune chez  les  enfants  ; elle  paraît  être  plus  fréquente  chez  les 
garçons  que  chez  les  filles,  au  printemps  qu’en  été. 

Rien  qu’ohservée  dès  les  premiers  jours  de  la  vie,  elle  est 
relativement  rare  avant  la  seconde  année,  son  maximum  de 
fréquence  est  entre  3 et  10  ans.  Elle  peut  survenir  dans  le 
cours  d’une  autre  maladie,  elle  serait  cependant  très  rare  chez 
les  enfants  tuberculeux  (Rilliet  et  Barthez). 

La  seule  origine  bien  constatée  de  la  scarlatine  est  la  con- 
tagion ; cette  maladie  est  contagieuse  à toutes  ses  périodes  et 
surtout  pendant  la  desquamation. 

La  contagion  a lieu  par  le  contact  immédiat  des  malades  ou 
bien  médiatement  par  des  objets  qu’ils  ont  touchés,  ou  par  des 
personnes  non  contaminées  qui  ont  été  en  rapport  avec  eux. 
Les  tentatives  d’inoculation  de  la  squarlatine  ont  presque  tou- 
jours échoué. 

La  scarlatine  a été  observée  sporadiquement,  mais  plus  sou- 
vent, elle  se  déclare  par  épidémies  tantôt  bénignes,  tantôt  ma- 
lignes et  qui  ont  chacune  leurs  caractères  propres.  Le  génie 
épidémique  se  manifeste  souvent  par  la  prédominance  de  cer- 
tains symptômes  et  de  certaines  complications. 

Les  récidives  de  la  scarlatine  sont  tout  à fait  exceptionnelles. 

r 

DESCRIPTION. — Incubation. — L’apparition  de  la  scarla- 
tine est  précédée  d’une  période  d’incubation  dont  la  durée  est 
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plus  courte  que  celle  des  autres  fièvres  éruptives  ; elle  ne  dé- 
passe pas  en  général  sept  à huit  jours  et  peut  même  être  plus 
courte  (24  heures  dans  un  cas  cité  par  Trousseau). 

Invasion.  — La  maladie  débute  par  un  mouvement  fébrile 
bien  marqué,  avec  frissons  et  nausées,  quelquefois  des  vomisse- 
ments, de  la  céphalalgie  et  une  agitation  qui  peut  aller  jusqu’au 
délire  même  dans  des  cas  qui  resteront  bénins;  plus  rarement 
on  observe  des  épistaxis  La  fièvre  de  la  scarlatine  est  remar- 
quable dès  son  début  par  son  intensité  ; la  température  peut 
dépasser  dès  le  premier  jour  40°  et  le  pouls  150  pulsations.  En 
même  temps  l’enfant  accuse  de  la  douleur  dans  le  fond  de  la 
gorge,  et  l’inspection  de  cette  région  y fait  constater  une  ron- 
geur plus  ou  moins  vive. 

Eruption.  — L’éruption  caractéristique  de  la  maladie  appa- 
raît très  rapidement.  Il  n’est  pas  rare  de  constater  déjà  la  pré- 
sence de  l’érythème  scarlatineux  au  moment  où  l’enfant  est 
pris  des  premiers  symptômes  fébriles,  souvent  il  se  montre  dans 
le  courant  du  premier  jour,  jamais  plus  tard  que  le  second  dans 
la  scarlatine  régulière. 

C’est  en  général  à la  partie  antérieure  du  cou  et  supérieure 
de  la  poitrine  qu’on  l’observe  en  premier  lieu  sous  forme  d’un 
érythème  généralisé,  oirde  taches  irrégulières  peu  distinctes, 
d’une  teinte  rosée,  parsemées  de  points  plus  foncés  qui  lui  don- 
nent un  aspect  pointillé  caractéristique.  L’éruption  se  propage 
rapidement  à la  peau  de  la  face  et  des  autres  parties  du  corps; 
les  plaques  rouges  se  confondent  et  bientôt  toute  la  surface 
cutanée  présente  une  coloration  rouge  foncé  et  semble  avoir 
été  barbouillée  avec  du  jus  de  framboise.  Dans  quelques  ré- 
gions où  la  peau  est  très  fine,  comme  l’abdomen  et  les  plis  ar- 
ticulaires, la  teinte  est  particulièrement  foncée  et  c’est  là  que 
dans  les  cas  douteux  on  reconnaît  le  plus  vite  la  présence  de 
l’exanthème.  Les  pieds  et  les  mains  sont  souvent  un  peu  rai- 
des et  tuméfiés. 

L’éruption  croît  en  étendue  et  en  intensité  pendant  trois 
on  quatre  jours  et  se  maintient  à son  apogée  pendant  un  ou 
deux  jours  au  plus;  c’est,  alors  qu’on  voit  parfois  se  dévelop- 
per sur  le  cou,  la  poitrine,  la  partie  inférieure  de  l’abdomen 
de  petites  vésicules  miliaires,  transparentes  au  début,  puis  lé- 
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gèrewent  opalines  et  se  desséchant  au  bout  de  deux  à quatre 
jours.  L’éruption  commence  à pâlir  vers  le  cinquième  jour 
après  son  apparition  et  s’efface  rapidement  ; il  n’en  reste  guère 
de  trace  passé  le  sixième  ou  le  septième  jour  ; quelquefois  ce- 
pendant on  la  voit  persister  jusqu’au  dixième  jour,  comme 
aussi  dans  les  cas  très  légers  elle  peut  parcourir  toute  son  évo- 
lution en  trois  jours. 

Les  phénomènes  signalés  au  début  de  la  maladie  continuent 
leur  marche  pendant  l’éruption. 

L 1 angine  va  en  augmentant  ; on  constate  une  rougeur  géné- 
rale et  uniforme  du  voile  du  palais,  des  piliers  et  des  amygda- 
les qui  sont  tuméfiées,  la  déglutition  est  pénible.  Il  faut  savoir 
cependant  que  toute  douleur  à la  gorge  peut  manquer  et  ne 
jamais  négliger  l’inspection  de  l’arrière-bouche  chez  un  enfant 
suspect  de  scarlatine. 

Au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  on  aperçoit  sur  les  amygda- 
les une  sécrétion  pultacée  peu  adhérente,  les  ganglions  sous- 
maxillaires  sont  plus  ou  moins  tuméfiés  et  douloureux.  Tous 
ces  symptômes  s’atténuent  et  disparaissent  avec  l’éruption  du 
cinquième  au  douzième  jour. 

La  langue  est  au  début  recouverte  d’un  enduit  blanc  jaunâ- 
tre sur  la  partie  dorsale,  tandis  que  sur  les  bords  et  la  pointe 
elle  est  d’un  rouge  vif;  puis  elle  se  dépouille,  toute  sa  surface 
présente  alors  une  rougeur  framboisée  et  un  aspect  velouté  dû 
à la  saillie  des  papilles. 

L’anorexie  et  la  constipation  persistent,  les  vomissements 
cessent  en  général. 

La  fièvre  est  remarquable  par  la  rapidité  avec  laquelle  elle 
atteint  une  grande  élévation  et  par  la  persistance  avec  laquelle 
elle  s’y  maintient.  Le  thermomètre  marque  quelquefois  40°  le 
premier  jour,  continue  à monter  lentement  les  jours  suivants 
avec  de  très  légères  rémissions  le  matin  et  peut  s’élever  jus- 
qu’à 41°,  même  42°  et  au  delà  (dans  un  cas  4.3°, 3,  Bôning). 
Puis  vient  un  stade  de  défervescence  graduelle,  la  température 
descend  de  un  quart  de  degré  à 1°  d’un  matin  à l’autre  avec 
une  légère  exacerbation  dans  la  soirée  ; il  n’y  a pas  une  dé- 
fervescence brusque  comme  dans  d’autres  affections  aiguës. 
Dans  les  cas  légers  la  fièvre  est  moins  intense,  elle  peut  rester 
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pendant  tout  le  cours  de  la  maladie  au-dessous  de  40°  ; Roger 
a même  observé  un  cas  où  elle  ne  dépassa  pas  38°.  Lorsqu’elle 
est  vivo,  elle  s’accompagne  d’une  sensation  de  chaleur  à la 
peau  parfois  très  pénible  ; il  est  rare  qu’il  y ait  de  grandes 
sueurs.  L’agitation  et  le  délire  sont  en  rapport  avec  l’intensité 
de  la  fièvre. 

L ‘urine  est  très  colorée  et  peu  abondante,  sa  quantité  ne 
redevient  normale  qu’à  la  fin  de  la  période  d’éruption  ; la  pro- 
portion d’urée  qu’elle  renferme  est  également  diminuée,  et  il 
est  fréquent,  même  dans  des  cas  légers,  d’observer  déjà  à ce 
moment  des  signes  de  congestion  rénale. 

Desquamation.  — L’éruption  une  fois  disparue,  la  surface 
cutanée  devient  le  siège  d’une  desquamation  générale  ; lorsque 
la  fièvre  et  l’éruption  ont  été  vives,  l’épiderme  peut  même  com- 
mencer à se  détacher  avant  que  la  rougeur  soit  complètement 
effacée  (Yieusseux).  La  desquamation  débute  par  le  cou  et  la 
face  où  elle  se  fait  par  petites  écailles  ; un  peu  plus  tard  l’épi- 
derme du  tronc  se  sépare  en  larges  plaques  ; enfin  celui  des 
pieds  et  des  mains  se  détache  le  dernier  ; plus  épais  que  dans 
les  autres  régions,  il  se  laisse  arracher  en  larges  lambeaux,  on 
peut  quelquefois  enlever  comme  un  doigt  de  gant  tout  le  revê- 
tement épithélial  de  là  dernière  phalange,  on  a même  vu 
l’ongle  tomber  avec  l’épiderme.  Ce  mode  de  desquamation  est 
spécial  à la  scarlatine  et  permettra  de  la  reconnaître  après  la 
disparition  de  l’exanthème.  La  période  de  desquamation  a une 
durée  qui  peut  varier  de  10  à 30  jours  ; elle  est  entièrement 
apyrétique,  à moins  de  complications. 

Dans  quelques  cas  très  rares  et  à la  suite  d’une  éruption  lé- 
gère ou  incomplète,  on  a signalé  l’apparition  d’une  nouvelle 
poussée  érythémateuse  fébrile  dans  les  premières  semaines  de 
la  desquamation  (Rayer,  Trojanus). 

ANOMALIES.  — Telle  est  la  marche  habituelle  et  normale 
de  la  scarlatine,  mais  cette  affection  est  sujette  à de  nombreu- 
ses anomalies  qui  peuvent  la  modifier  plus  ou  moins  complète- 
ment.. Elles  peuvent  porter  principalement  sur  l’éruption,  sur 
l’angine  ou  sur  les  symptômes  généraux. 

1°  Anomalies  dans  l’éruption.  — Quelquefois  l’érythème, 
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au  lieu  de  s’étendre  uniformément  sur  la  surface  cutanée,  se 
présente  sous  forme  de  taches  plus  ou  moins  larges,  qui  restent 
isolées  pendant  toute  la  durée  de  l’éruption  ( scarlatine  bigar- 
rée, s.  variegata),  ou  bien  elle  s’accompagne  de  la  formation 
de  petites  papules  d’un  rouge  sombre  (s.  papulosa). 

La  rougeur  cutanée  est  quelquefois  très  intense  ; dans  cer- 
taines formes  graves  la  peau  présente  une  coloration  violacée 
qui  persiste  jusqu’à  la  mort,  malgré  un  commencement  de  des- 
quamation; d’autres  fois,  au  contraire,  l’érythème  extrêmement 
clair  se  distingue  à peine  de  la  teinte  naturelle  des  téguments 
et  n’a  qu’une  durée  éphémère;  il  peut  même  manquer  absolu- 
ment (scarlatine  fruste  de  Trousseau).  Le  diagnostic  ne  peut  se 
fonder  alors  que  sur  l’angine,  les  commémoratifs,  la  desqua- 
mation et  éventuellement  sur  l’anasarque.  Cette  forme  fruste 
quelquefois  bénigne  peut  s’allier  également  à des  manifestations 
angineuses  graves.  Elle  est  aussi  contagieuse  que  les  autres 
formes  de  la  maladie. 

Enfin,  dans  quelques  épidémies  de  scarlatine  maligne,  on  a 
vu  l’éruption  s’accompagner  ou  être  précédée  d’une  poussée 
pétéchiale  ou  d’un  véritable  purpura;  en  même  temps  on  ob- 
servait des  épistaxis,  des  hématuries,  des  hémorrhagies  inter- 
nes; les  amygdales,  les  gencives  prenaient  une  teinte  très  foncée. 
Cette  scarlatine  hémorrhagique  plus  rare  que  les  formes  analo- 
gues de  la  variole  et  de  la  rougeole  est,  comme  elles,  presque 
toujours  mortelle,  surtout  si  elle  se  complique  d’accidents  cé- 
rébraux. 

2"  Anomalies  dans  l’angine.  — Ici  c’est  l’angine  qui  occupe 
le  premier  plan.  Elle  acquiert  une  grande  intensité;  les  gan- 
glions cervicaux  et  le  tissu  cellulaire  de  la  région  parotidienne 
présentent  une  tuméfaction  énorme  ; ils  deviennent  le  siège 
d’abcès  ( bubons  scarlatineux)  ; la  dyspnée  est  extrême  et  l’en- 
fant succombe  à l’asphyxie,  à l’intensité  des  symptômes  géné- 
raux ou  plus  tard,  pendant  la  convalescence,  à un  phlegmon 
diffus.  Cette  dernière  complication  survient  en  général  chez 
des  enfants  d’une  constitution  chétive  ; elle  s’annonce  par  un 
retour  de  la  fièvre  étalés  symptômes  adynamiques;  bientôt  on 
observe  sous  l’angle  de  la  mâchoire  une  tuméfaction  molle  et 
œdémateuse  qui  peut  s’étendre  jusqu’à  la  clavicule  et  qui,  au 
d’espine  et  picot.  2 
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bout  de  quelques  jours,  devient  fluctuante  en  plusieurs  points; 
la  peau,  à son  niveau,  d’abord  pâle  et  luisante,  s’amincit,  rou- 
git, s’ulcère  et  livre  passage  à un  pus  fétide  mélangé  de  lam- 
beaux de  tissu  cellulaire  gangrené.  L’enfant  meurt  au  bout  de 
quelque  temps  dans  un  état  d’épuisement  cachectique  ou  em- 
porté par  la  septicémie.  Quelquefois  enfin  on  a vu  la  mort 
amenée  par  une  hémorrhagie  foudroyante  à la  suite  de  l’ulcé- 
ration des  veines  jugulaires  (Gross)  l. 

L’angine  peut  aussi  se  compliquer  de  diphtherie;  le  pharynx, 
les  fosses  nasales  se  couvrent  de  fausses  membranes,  le  larynx 
lui-même  peut  en  être  atteint,  bien  qu’il  soit  généralement  épar- 
gné dans  la  scarlatine  (Trousseau),  et  l’enfant  succombe  au 
croup  ou  à un  état  de  prostration  générale.  Quelquefois  des 
ulcérations  et  même  la  gangrène,  se  développent  dans  le  fond 
de  la  gorge  ; au  milieu  de  ces  accidents  l’éruption  scarlatineuse 
est  souvent  très  peu  marquée  ou  retardée  dans  son  apparition. 

3°  Anomalies  dans  les  symptômes  généraux.  — Dans  les 
formes  dites  malignes  de  la  scarlatine,  des  accidents  nerveux 
graves  se  manifestent  souvent  avant  l’éruption.  L’enfant  est 
pris  d’une  fièvre  intense,  avec  agitation  ou  délire;  on  observe 
une  dyspnée  extrême, 'des  convulsions  et  des  contractures  (forme 
ataxique)-,  le  malade  peut  être  emporté  d’une  manière  fou- 
droyante en  un  ou  deux  jours  et  meurt  dans  le  coma.  Si  les 
symptômes  nerveux  tiennent  à s’amender,  la  guérison  est 
possible  ; mais  trop  souvent  apparaît  alors  la  forme  angineuse 
grave,  ou  bien  l’enfa'nt  tombe  dans  un  état  adynamique;  l’é- 
ruption prend  une  teinte  livide,  le  délire  persiste  jusqu’à  la 
mort  avec  des  convulsions  et  des  soubresauts  de  tendons. 

Quelquefois  l’adynamie  se  montre  dès  le  début  ( forme  ady- 
namique) ; la  scarlatine  s’annoncé  alors  par  une  céphalalgie  in- 
tense, T éruption  se  fait  attendre,  d’une  manière  inusitée,  elle 
ne  se  montre  qu’au  bout  de  deux  à quatre  jours  avec  une  teinte 
livide  violacée.  La  fièvre  est  violente;  la  mort  survient  au  mi- 
lieu de  symptômes  typhoïdes  après  un  temps  plus  ou  moins  |j 
long,  parfois  seulement  au  bout  de  plusieurs  semaines. 

Dans  d’autres  formes  malignes  elle  est  amenée  par  l’algi-  I 
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dite  après  une  diarrhée  et  des  vomissements  incoercibles,  enfin 
on  l’a  vue  succéder  sans  convulsions  à un  état  de  collapsus 
complet,  à la  suite  de  lipothymies  et  de  syncopes. 

COMPLICATIONS. — Parmi  les  complications  de  la  scarlatine 
on  a signalé,  outre  la  diphthérie  déjà  mentionnée,  la  glossitc,  une 
otorrliéc  consécutive  à l’angine,  la  gangrène  de  la  peau  en  divers 
points  en  même  temps  que  celle  du  pharynx,  le  ramollissement 
de  la  cornée , accidents  qui  sont  tous  assez  rares,  enfin  des 
abcès  sous-cutanés  pendant  la  convalescence.  Les  seules  compli- 
cations qui,  en  raison  fie  leur  importance,  méritent  de  nous 
arrêter  ici,  sont  : le  rhumatisme  scarlatineux , les  plilcgmasies 
des  séreuses  et  la  néphrite  albumineuse. 

Rhumatisme  scarlatineux.  — Le  rhumatisme  scarlatineux 
est  caractérisé  par  des  douleurs  articulaires  qui  surviennent 
pendant  la  période  d’éruption  de  la  scarlatine  ou  plus  tard 
pendant  la  desquamation;  ces  douleurs  sont  en  général  peu 
intenses  et  de  courte  durée,  elles  peuvent  s’étendre  à un  grand 
nombre  de  jointures  comme  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  spontané,  mais  plus  souvent  elles  restent  localisées  à une 
ou  deux  articulations.  Elles  atteignent  de  préférence  les  enfants 
prédisposés  par  leurs  antécédents  aux  affections  rhumatisma- 
les. Le  froid  paraît  en  être  la  cause  occasionnelle  la  plus  fré- 
quente, aussi  les  rencontre-t-on  habituellement  sur  les  jointu- 
res découvertes.  Il  n’est  pas  rare  d’observer  en  même  temps 
qu’elles,  ou  isolément,  une  endocardite , une  péricardite  ou  une 
pleurésie;  tous  ces  accidents  guérissent  en  général  sans  laisser 
de  traces;  quelquefois  cependant  l’endopéricardite  scarlati- 
neuse devient  l’origine  d’une  affection  organique  du  cœur. 

Phlegmasies  purulentes.  — Dans  quelques  cas,  ces  phleg- 
masies  des  séreuses  revêtent  une  forme  beaucoup  plus  grave, 
des  épanchements  purulents  se  font  dans  les  articulations,  les 
plèvres  ou  le  péricarde  ; la  guérison  est  alors  exceptionnelle. 
La  pleurésie  purulente  cependant,  traitée  convenablement, 
guérit  quelquefois. 

Néphrite  albumineuse.  — La  néphrite  albumineuse  est  la 
complication  caractéristique  de  la  scarlatine.  La  majorité  des 
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cas  do  cette  affection  observés  dans  l’enfance  reconnaissent 
une  origine  scarlatineuse. 

Mlle  peut  survenir  déjà  pendant  la  période  d’éruption  de  la 
maladie,  mais  généralement  elle  ne  se  manifeste  que  dans  la 
seconde  ou  la  troisième  semaine  de  la  desquamation,  et  pour 
ainsi  dire  jamais  après  la  sixième  semaine.  Quelquefois  son  in- 
vasion reste  latente  et  l’anasarque  en  est  le  premier  signe; 
mais  le  plus  souvent  elle  s’annonce  par  un  mouvement  fébrile, 
des  vomissements  et  de  la  douleur  rénale.  L’urine  est  rare  et 
sanglante,  elle  renferme  de  notables  proportions  d’albumine  et 
laisse  déposer  un  sédiment  dans  lcqiftd  le  microscope  fait  re- 
connaître l’existence  de  globules  sanguins,  de  cellules  d’épi- 
thélium rénal  et  de  cylindres  fibrineux.  En  même  temps  ou 
peu  après,  on  observe  de  la  bouffissure  du  visage  et  de  l’œdème 
des  malléoles. 

Si  la  complication  reste  légère,  au  bout  de  quelques  jours  la 
fièvre  tombe  et  les  urines  reprennent  leur  coloration  naturelle, 
bien  qu’elles  renferment  encore  de  l’albumine;  puis  celle-ci 
disparait  au  bout  de  dix  à quinze  jours.  L’anasarque  persiste 
parfois  encore  quelque  temps,  mais  souvent  aussi  elle  disparaît  I 
avant  l’albuminurie.. 

D’autres  fois  la  complication  rénale  s’aggrave;  l’anasarque 
devient  alors  considérable  et  peut  s’étendre  à tout  le  corps; 
des  épanchements  séreux  se  font  dans  les  plèvres  et  le  péricarde, 
ou  bien  on  observe  un  œdème  pulmonaire  qui  se  manifeste  par  II 
une  dyspnée  extrême  et  des  râles  sous-crépitants.  Cette  dernière  II 
complication  surtout  est  d’un  pronostic  grave,  elle  peut  amc- Il 
ncr  rapidement  une  terminaison  fatale. 

Il  n’est  pas  très  rare  non  plus  d’observer  chez  les  enfants 
sous  l’influence  de  l’albuminurie  scarlatineuse  les  accidents  cn- 
céphalopathicines  attribués  à l’urémie.  Ils  éclatent  de  préférence 
lorsque  l’anasarque  est  peu  étendue  et  sont  souvent,  sinon  tou- 
jours, annoncés  par  une  diminution  brusque  dans  la  quantité 
de  l’urine  et  de  l’urée  qu’elle  renferme.  Leur  début  est  parfois 
insidieux  ; ils  peuvent  se  borner  à de  l’assoupissement  ou  à des 
troubles  visuels,  mais  en  général  ils  se  manifestent  par  des  at- 
taques de  convulsions  précédées  ou  non  de  céphalalgie  et  do 
vomissements.  L’enfant  est  pris  d’accidents  simulant  en  tous 
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points  une  crise  épileptique  avec  contractions  toniques  ot  stade 
de  rondement;  plus  souvent  l’attaque  se  borne  à des  convul- 
sions cloniques  générales  ou  partielles  accompagnées  de  coma. 
Ces  attaques  se  suivent  à intervalles  plus  ou  moins  rapprochés 
et  peuvent  se  répéter  plusieurs  jours  de  suite.  Elles  se  termi- 
nent quelquefois  par  la  mort;  plus  souvent  cependant  elles  ces- 
sent au  bout  de  peu  de  jours  et  le  rétablissement  est  complet; 
une  statistique  de  vingt-neuf  cas  d’encéphalopathie  albuminu- 
rique aiguë  dans  l’enfance,  rapportée  par  L.  Monod  donne 
vingt-deux  guérisons  et  sept  morts. 

Enfin  l’albuminurie  scarlatineuse  peut  devenir  l’origine  d’une 
maladie  de  Briglit  chronique. 

Coexistence  avec  d’autres  affections.  — Il  est  douteux 
que  la  scarlatine  puisse  se  développer  sur  un  enfant  en  même 
temps  que  la  variole,  la  plupart  des  faits  rapportés  comme 
des  exemples  de  cette  coïncidence  n’étaient  probablement  que 
des  cas  de  rash  variolique  scarlatiniforme. 

La  rougeole  et  la  scarlatine  auraient  été  observées  simulta- 
nément; dans  ce  cas,  ce  seraient  généralement  les  manifesta- 
tions de  la  scarlatine  qui  prédomineraient,  tandis  que  celles  de 
la  rougeole  se  suspendraient  momentanément  pour  reprendre 
plus  tard  leur  cours. 

Lorsque  dans  une  salle  d’hôpital  un  enfant  atteint  de  rou- 
geole ou  de  variole  contracte  la  scarlatine,  celle-ci  n’apparaît 
que  lorsque  l’autre  éruption  est  terminée.  Les  éruptions  chro- 
niques de  la  peau  et  celles  de  la  gale  se  suspendent  générale- 
ment pendant  la  scarlatine  pour  reparaître  ensuite . 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Les  principales  altéra- 
tions trouvées  à l’autopsie  des  scarlatineux  portent  sur  le 
système  des  glandes  lymphatiques  ; non-seulement  les  amyg- 
dales et  les  ganglions  cervicaux,  mais  encore  les  ganglions 
mésentériques,  la  rate,  les  plaques  de  Peyer  et  les  follicules 
clos  de  l’intestin,  sont  dans  la  majorité  des  cas  notablement 
tuméfiés.  Le  sang  dans  les  cas  graves  est  d’une  fluidité  remar- 
quable et  la  proportion  de  fibrine  y est  abaissée. 


1 Th.  de  Paris.  1898. 
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Les  reins  sont  le  pins  souvent  le  siège  d’une  congestion  ou 
d’une  néphrite  catarrhale,  les  tubuli  sont  obstrués  par  des  ex- 
sudats  fibrineux  et  des  débris  épithéliaux;  quelquefois  chez  les 
enfants  morts  tardivement  on  rencontre  les  lésions  de  la  né- 
phrite interstitielle. 


DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  la  scarlatine  se  fonde 
sur  l’aspect  caractéristique  de  l’exanthème  et  sur  la  présence 
de  l’angine;  il  ne  peut  présenter  de  difficultés  que  dans  la  pé- 
riode d’invasion  ou  lorsque  l’éruption  est  assez  légère  pour 
être  méconnue. 

Au  début  d’une  scarlatine  maligne,  les  symptômes  ataxiques 
ou  adynamiques  peuvent  faire  croire  cà  une  méningite  ou  une 
fièvre  typhoïde;  l’apparition  de  l’exanthème  et  l’examen  de 
l’arrière-gorge  lèveront  tous  les  doutes.  Si  la  scarlatine  est 
fruste,  comme  on  l’observe  quelquefois  dans  les  formes  angi- 
neuses graves,  la  maladie  peut  être  prise  pour  une  angine  pri- 
mitive; dans  ce  cas  le  diagnostic  ne  pourra  se  fonder  que  sur 
les  commémoratifs  et  l’élévation  considérable  de  la  tempéra- 
ture. 

Les  autres  fièvres  éruptives  ne  peuvent  être  confondues  avec 
la  scarlatine.  La  rougeole  s’en  distingue  par  la  longueur  des 
prodromes,  par  la  congestion  oculaire,  le  coryza  et  la  bronchite, 
qui  l’accompagnent,  par  l’aspect  si  différent  de  l’éruption  et 
l’absence  habituelle  d’angine.  La  variole  ne  peut  être  confon- 
due avec  la  scarlatine  que  lorsque  l’éruption  pustuleuse  est 
précédée  par  l’apparition  d’un  rash;  mais  même  alors  l’ensem- 
ble des  phénomènes  du  début  de  la  variole,  tels  que  la  rachial- 
gie, les  pustules  de  la  gorge,  devront  empêcher  l’erreur  qui 
sera  dissipée  en  tous  cas  par  l’apparition  des  papules  vario- 
liques. 


1 1 


PRONOSTIC.  — Le  pronostic  de  la  scarlatine  peut  être 
considéré  d’une  manière  générale  comme  bénin  : dans  la 
majorité  des  cas  cette  maladie  se  termine  favorablement,  mais 
cette  règle,  souffre  de  nombreuses  exceptions;  daus  quelques 
épidémies,  la  mortalité  de  la  scarlatine  a été  effrayante  et 
alors  rien  n’est  plus  perfide  que  cette  affection.  Les  formes 
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malignes  et  hémorrhagiques  entraînent  presque  toujours  une 
terminaison  fatale,  aussi  l’apparition  de  convulsions  ou  de 
taches  pétéchiales  doit-elle  inspirer  les  plus  sérieuses  inquié- 
tudes. La  température  fournit  aussi  un  élément  important  au 
pronostic;  tant  que  le  thermomètre  ne  dépasse  pas  39°  à 39°, 5, 
il  n’y  a pas  lieu  de  s’effrayer,  mais  s’il  atteint  41°  et  surtout 
42°,  et  se  maintient  pendant  quelque  temps  à une  pareille  hau- 
teur, le  danger  est  imminent;  il  l’est  beaucoup  moins,  si  l’élé- 
vation de  la  température  n’est  que  passagère. 

Enfin  les  complications,  et  en  particulier  les  phlegmasies 
séreuses,  la  diphthérie,  la  néphrite  albumineuse  et  les  accidents 
qu’elle  engendre,  peuvent  aggraver  singulièrement  le  pro- 
nostic. 

TRAITEMENT.  — La  belladone  a été  vantée  comme  un 
préservatif  de  la  scarlatine  ; cette  prétention  est  regardée  ac- 
tuellement comme  entièrement  illusoire  par  la  majorité  des 
praticiens  ; il  faut  en  dire  autant  de  l’acide  phénique  prôné 
récemment  dans  le  môme  but.  Le  seul  moyen  prophylactique 
sérieux  est  un  isolement  complet  et  une  surveillance  rigou- 
reuse pour  empêcher  tout  contact  môme  médiat  des  enfants 
avec  les  scarlatineux. 

Lorsque  la  maladie  est  légère,  elle  ne  demande  aucun  trai- 
tement actif.  Des  boissons  rafraîchissantes,  un  gargarisme 
.émollient,  une  tisane  légèrement  diaphorétique,  parfois  un 
laxatif,  rempliront  toutes  les  indications.  On  tiendra  l’enfant 
dans  une  chambre  bien  aérée,  à la  température  de  15°  à 18° 
centigrades,  et  tant  que  la  desquamation  ne  sera  pas  terminée, 
on  prendra  les  plus  grandes  précautions  contre  le  froid.  En 
hiver  les  convalescents  de  scarlatine  ne  doivent  quitter  la 
chambre  que  cinq  ou  six  semaines  après  la  disparition  de 
l’exanthème,  et  il  sera  prudent  de  les  habiller  de  la  tête  aux 
pieds  avec  de  la  flanelle,  un  simple  refroidissement  risquant 
d’amener  l’anasarque. 

Si  la  scarlatine  présente  une  grande  intensité  ou  des  ano- 
malies inquiétantes,  diverses  indications  se  présenteront.  Si  la 
violence  de  la  fièvre  menace  sérieusement  la  vie,  il  sera  néces- 
saire de  combattre  l’excès  de  la  température  par  des  affusions 
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froides,  des  bains  froids  fréquemment  répétés,  ou  par  l’enve- 
loppement du  corps  tout  entier  dans  un  drap  mouillé.  Ces 
moyens  amènent  généralement  une  diminution  rapide  de  la 
chaleur  à la  condition  d’être  renouvelés  aussitôt  que  le  ther- 
momètre indique  une  nouvelle  élévation  de  la  température. 
C’est  là  le  traitement  par  excellence  de  la  scarlatine  maligne 
à forme  ataxique.  On  y joindra  l’usage  du  musc  (1  gramme), 
associé  au  carbonate  d'ammoniaque  (2  grammes).  Dans  le  cas 
où  les  convulsions  sont  violentes,  on  a proposé  l’application 
sur  le  cuir  chevelu  d’une  vessie  remplie  de  glace.  Dans  la 
forme  adynamique,  on  prescrira  l’alcool,  le  quinquina,  en  cas 
d’hémorrhagies  les  acides  et  le  sulfate  de  quinine. 

Si  l’éruption  sort  mal,  l’acétate  d’ammoniaque  ou  un  bain 
de  vapeur  seront  indiqués  ; lorsque  l’exanthème  s’accompagne 
d’une  sensation  pénible  de  chaleur  à la  peau,  on  y remédiera 
par  des  lavages  froids  et  même  tiédes,  ou  par  des  onctions 
avec  un  mélange  de  cokl-cream  et  de  glycérine  (Meigs  et  Pep- 
per).  Ce  moyen  est  bien  préférable  aux  frictions  avec  le  lard, 
préconisées  par  Schneemann. 

Lorsque  l’angine  acquiert  une  grande  intensité,  et  qu’elle 
produit  un  gonflement  notable  du  cou,  une  application  de 
quelques  sangsues  loco  dolcnti  sera  quelquefois  indiquée  , mais 
il  faut  être  sobre  de  ce  moyen  ; de  petits  morceaux  de  glace 
avalés  de  temps  en  temps  peuvent  procurer  un  soulagement 
notable. 

Si  l’enfant  est  pris  pendant  la  convalescence  d’une  néphrite 
albumineuse  s’annonçant  par  de  la  fièvre  et  des  douleurs  ré- 
nales vives,  on  fera  sur  la  région  des  reins  une  application  de 
ventouses  sèches  ou  scarifiées,  en  même  temps  qu’on  adminis- 
trera une  boisson  légèrement  diurétique. 

Contre  l’anasarque  et  l’œdème  pulmonaire,  les  purgatifs 
énergiques,  les  bains  de  vapeur,  les  préparations  de  digitale 
seront  indiqués;  les  épanchements  séreux  seront  combattus 
par  les  mêmes  moyens  et  au  besoin  par  la  ponction.  Ce  sera 
encore  aux  drastiques  et  aux  diurétiques  qu’on  recourra  en 
cas  d’encéphalopathie  urémique;  en  outre,  si  l’enfant  n’est 
pas  trop  anémié,  on  n’hésitera  pas  dès  les  premiers  indices  du 
mal  à appliquer  des  sangsues  derrière  les  oreilles  en  propor- 
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tiounant  leur  nombre  aux  forces  du  malade;  chez  les  enfants 
vigoureux  au-dessus  de  dix  ans,  si  le  pouls  est  fort  et  vibrant, 
la  saignée  générale  sera  faite  séance  tenante,  lorsque  le 
coma  a résisté  aux  sangsues.  Quand  les  convulsions  dominent 
et  que  les  attaques  sont  subintrantes,  on  emploiera  en  outre 
les  inhalations  de  chloroforme  et  l’application  de  la  glace  sur 
la  tête. 


Article  IL  Rougeole. 


ÉTIOLOGIE.  — La  rougeole  est  une  maladie  très  commune 
dans  l’enfance,  bien  peu  de  sujets  lui  échappent;  elle  frappe 
également  les  deux  sexes;  elle  est  surtout  fréquente  de  trois  à 
dix  ans  et  rare  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  ; on  voit  sou- 
vent les  nouveau-nés  échapper  à la  contagion  qui  frappe  leurs 
alentours;  cette  immunité  n’est  pourtant  pas  absolue. 

La  rougeole  peut  naître  sporadiquement,  mais  elle  survient 
surtout  sous  forme  d’épidémies  ; elle  est  éminemment  conta- 
gieuse, même  médiatement  et  cela  à toutes  ses  périodes,  aussi 
bien  avant  que  pendant  l’éruption. 

Plusieurs  observateurs  ont  réussi  à inoculer  la  rougeole, 
soit  au  moyen  du  sang,  soit  par  l’intermédiaire  des  larmes,  du 
mucus  nasal  et  de  celui  de  la  gorge. 

La  rougeole  11e  récidive  que  très  exceptionnellement. 

DESCRIPTION.  — Incubation.  — L’incubation  dure  en  gé- 
néral une  dizaine  de  jours;  l’éruption  apparaît  presque  inva- 
riablement le  treizième  ou  le  quatorzième  jour  après  celui  do 
la  contagion. 

Invasion.  — La  rougeole  débute  par  un  mouvement  fé- 
brile et  des  phénomènes  congestifs  du  côté  des  muqueuses,  tels 
que  des  picotements  dans  les  yeux  avec  photophobie  et  lar- 
moiement, de  l’enchifrènement  des  fosses  nasales  avec  coryza, 
éternuments,  et  souvent  avec  des  épistaxis  assez  abondantes. 
Le  nez,  le  pourtour  des  yeux  sont  gonflés,  ce  qui  donne  au  vi- 
sage un'  aspect  boursouflé;  l’enfant  est  pris  d’une  toux  rare 
et  sèche,  il  ressent  de  la  courbature,  parfois  il  est  assoupi  ou 
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au  contraire  agité;  si  la  fièvre  est  vive,  on  peut  observer  du 
délire,  mais  rarement  des  convulsions,  au  moins  le  premier 
jour. 

Les  jours  suivants,  la  fièvre  diminue,  elle  affecte  un  type 
rémittent  ou  intermittent,  bien  différent  de  celui  de  la  scarla- 
tine, et  peut  même  disparaître  entièrement.  La  toux  prend 
un  timbre  plus  rauque  et  chez  les  enfants  d’un  certain 
âge  s’accompagne  d’une  expectoration  claire;  vers  la  fin  du 
troisième  jour  la  fièvre  reprend  une  nouvelle  intensité;  les 
phénomènes  de  catarrhe  s’accentuent,  la  voix  est  altérée, 
quelquefois  même  on  observe  une  véritable  attaque  de  laryn- 
gite striduleuse.  On  aperçoit  sur  le  voile  du  palais  un  piqueté 
rosé  qui  précède  de  quelques  heures  ou  même  davantage  l’ap- 
parition de  l’exanthème  cutané.  A ce  moment  les  petits  enfants 
sont  quelquefois  pris  de  convulsions  qui  disparaissent  dès  que 
l’éruption  s’est  faite. 

Éruption.  — Celle-ci  survient  le  quatrième  jour,  rarement 
plus  tôt  ; dans  les  cas  de  rougeole  grave  ou  compliquée,  son 
apparition  peut  être  encore  plus  tardive.  Elle  se  présente  sous 
forme  de  taches  d’unTouge  rosé,  semblables  cà  des  piqûres  de 
puces,  disparaissant  à la  pression,  légèrement  saillantes,  irré- 
gulières, déchiquetées,  tendant  à s’unir  par  leurs  bords  et  for- 
mant ainsi  des  figures  en  forme  de  croissant.  L’éruption  se 
montre  d’abord  au  visage,  sur  le  menton,  le  nez,  puis  se  gé- 
néralise au  reste  du  corps,  mais  n’envahit  jamais,  comme  la 
scarlatine,  toute  la  surface  cutanée;  il  reste  toujours  entre  les 
taches  des  intervalles  de  peau  saine. 

L’éruption  s’accomplit  en  un  ou  deux  jours;  au  bout  de  ce 
temps  l’exanthème  change  de  teinte,  devient  plus  terne;  les 
taches  ne  disparaissent  plus  sous  la  pression  du  doigt,  passent 
à l’état  de  marbrures  d’un  bleu  violacé  et  donnent  à la  peau 
un  aspect  tigré  ; elles  s’effacent  au  bout  de  quatre  à sept 
jours  dans  l’ordre  de  leur  apparition.  On  observe  souvent  alors, 
mais  pas  d’une  façon  constante,  une  desquamation  furfuracée 
de  l’épiderme  surtout  marquée  à la  face. 

L’éruption  peut  présenter  quelques  variantes  à ce  tableau, 
même  dans  les  cas  réguliers;  on  l’a  vue,  quoique  rarement,  dé- 
buter par  l’abdomen  ou  les  membres;  d’autres  fois  rester  limi- 
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tée  à la  face  ou  au  cou.  Les  plaques  peuvent  présenter  une  lar- 
geur inaccoutumée,  ou  bien  former  une  saillie  très  marquée  à la 
surface  de  la  peau  ( rougeole  boutonneuse)  ; ces  papules  peuvent 
même,  dans  certains  cas,  être  surmontées  d’une  vésicule. 

Enfin,  dans  quelques  éruptions  où  l’hypérémie  cutanée  était 
très  vive,  on  a vu  de  petites  extravasions  sanguines  se  faire 
dans  la  peau,  sans  que  la  maladie  présentât  les  caractères 
d’une  rougeole  hémorrhagique  grave. 

Pendant  l’évolution  de  l’exanthème,  les  symptômes  observés 
au  début  de  la  maladie  persistent,  il  est  rare  que  les  épistaxis 
reparaissent  après  le  premier  jour  de  l’éruption;  mais  le  co- 
ryza et  le  catarrhe  oculaire  continuent,  le  visage  est  bouffi, 
les  lèvres  sont  sèches,  rouges,  volumineuses,  les  gencives 
quelquefois  saignantes  et  couvertes  de  pellicules  blanchâtres. 
La  langue  reste  humide,  elle  est  d’un  rouge  vif  sur  les  bords 
et  recouverte  sur  le  dos  d’un  enduit  blanc  jaunâtre.  La  gorge 
est  congestionuée,  mais  il  est  rare  qu’elle  soit  le  siège  d’une 
véritable  angine  ; la  toux  est  rauque  et  présente  un  timbre  ca- 
ractéristique (toux  fêrine) ; au  moment  où  l’éruption  est  à son 
déclin,  elle  s’accompagne  de  crachats  muco-purulents,  num- 
mulaires,  analogues  à ceux  des  phthisiques. 

L’auscultation  de  la  poitrine  ne  révèle  quelquefois  rien  d’a- 
nomal ; en  général  on  entend  des  ronchus  sonores  mêlés  à des 
râles  humides  plus  ou  moins  abondants.  La  voix  est  rauque  ou 
même  éteinte.  Du  côté  du  tube  digestif,  on  observe  tantôt  de 
la  constipation,  tantôt  de  la  diarrhée;  un  léger  catarrhe  intes- 
tinal est  fréquent  chez  les  enfants  au-dessous  de  cinq  ans. 
Dans  tous  les  cas  l’intestin  est  très-susceptible  et  une  diar- 
rhée opiniâtre  peut  être  provoquée  par  le  moindre  purgatif. 
Tant  que  la  fièvre  dure,  l’urine  est  rare,  colorée  et  chargée  de 
sels  qui  se  déposent  par  le  refroidissement,  elle  est  quelquefois 
légèrement  albumineuse.  Tous  ces  symptômes  diminuent  avec 
l’éruption,  à moins  qu’ils  11e  deviennent  l’origine  de  quelque 
complication. 

La  fièvre  qui  s’étqit  relevée  au  moment  de  l’éruption,  con- 
tinue à augmenter  pendant  deux  ou  trois  jours.  La  courbe 
thermique  présente  une  ascension,  régulière,  atténuée  par  des 
rémissions  matinales  jusqu’à  un  maximum  qui  peut  atteindre 
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40'’  et  qui  correspond  en  général  à l’acmé  de  l’éruption  ou 
plus  rarement  à son  début.  Puis,  entre  le  second  et  le  septième 
jour  de  l’éruption,  en  général  le  cinquième,  la  défervescence 
se  fait  brusquement  ; le  thermomètre  tombe  en  vingt-quatre 
heures  au-dessous  de  la  normale.  Parfois  cependant  la  défer- 
vescence est  graduelle  et  dure  de  trois  à cinq  jours. 

Aussitôt  la  fièvre  tombée,  l’enfant  entre  en  convalescence 
et  se  rétablit  promptement.  Quelquefois  les  symptômes  de  ca- 
tarrhe oculaire  et  de  laryngo-bronchite  persistent  encore 
pendant  quelques  jours  après  la  disparition  de  toutes  les  au- 
tres manifestations  de  la  rougeole. 


ANOMALIES.  — Comme  la  scarlatine,  la  rougeole  peut 
présenter  des  anomalies  dans  sa  marche  et  ses  symptômes. 

L’invasion  de  la  maladie  peut  être  violente  et  orageuse; 
l’enfant  est  pris  de  nausées,  de  vomissements,  de  céphalalgie,  ou 
bien  de  convulsions,  puis  tout  s’apaise  quand  l’éruption  paraît. 

On  a vu  quelquefois  l’exanthème  disparaître  brusquement; 
si  cette  suppression  n’est  pas  occasionnée  par  une  complication 
interne  ou  par  une  épistaxis  abondante,  elle  ne  comporte  pas 
par  elle-même  de  pronostic  grave. 

Dans  quelques  cas,  l’éruption  est  très  discrète  et  peut  être 
facilement  méconnue,  mais  l’existence  d’une  rougeole  sans 
exanthème  est  fort  douteuse;  il  est  probable  aussi  que  les 
exemples  de  rougeole  sans  catarrhe,  rapportés  par  quelques 
observateurs,  doivent  être  attribués  à la  roséole. 

Sous  l’influence  du  génie  épidémique,  la  rougeole  peut  affec- 
ter une  forme  maligne , mais  beaucoup  plus  rarement  que  la 
scarlatine;  des  symptômes  ataxiques  ou  adynamiques  survien- 
nent au  début  ou  dans  le  cours  de  la  maladie  et  chez  des  en- 
fants faibles  ou  débilités  par  quelque  affection  antérieure  des 
accidents  hémorrhagiques  s’ajoutent  à l’adynamie;  l’enfant  est 
pris  d’épistaxis  abondantes,  d’hémorrhagies  internes,  la  peau 
se  couvre  de  pétéchies  et  même  de  larges  taches  de  sang 
[rougeole  noire  de  Willan).  Cette  forme  est  le  plus  souvent 
fatale. 

COMPLICATIONS.  — La  rougeole  s’accompagne  toujours 
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d’un  catarrhe  bronchique;  quelquefois  cet  accident  revêt  une 
intensité  inusitée,  l’inflammation  envahit  les  vésicules  pulmo- 
naires et  constitue  alors  une  des  complications  les  plus  redou- 
tables de  la  maladie,  la  bronclio-pneumonie. 

Celle-ci  s’observe  beaucoup  plus  souvent  à l’hôpital  qu’en 
ville,  et  elle  attaque  de  préférence  les  enfants  au-dessous  de 
cinq  ans;  sa  fréquence  varie  suivant  les  épidémies.  Elle  se  dé- 
veloppe en  général  dans  les  premiers  jours  de  la  maladie,  pen- 
dant la  période  d’invasion,  ou  au  début  de  l’éruption,  quel- 
quefois pendant  la  décroissance  de  l’exanthème,  ou  plus 
rarement  après  sa  disparition.  Son  invasion  est  signalée  par 
un  redoublement  de  la  fièvre,  et  par  l’accélération  des  mou- 
vements respiratoires  qui  atteignent  le  chiffre  de  40,  50  et 
même  80  par  minute;  l’enfant  accuse  de  la  dyspnée  et  l’aus- 
cultation fait  entendre  dans  quelques  points  de  la  poitrine  du 
souffle  pneumonique  mêlé  aux  râles  muqueux  qui  existaient 
déjà  précédemment.  Si  la  complication  précède  l’éruption, 
celle-ci  sera  retardée  et  irrégulière,  les  taches  seront  pâles;  si 
elles  sont  déjà  développées,  elles  disparaîtront  quelquefois  au 
moment  de  l’explosion  de  la  phlegmasie  pulmonaire  : cette 
rétrocession  de  l’exanthème  est  l’effet  et  non  l’origine  de  la 
complication.  La  bronclio-pneumonie  revêt  généralement  dans 
la  rougeole  une  forme  aiguë,  congestive  et  inflammatoire,  mais 
peut  aussi  passer  à l’état  chronique,  devenir  purulente  et  si- 
muler alors  la  phthisie  pulmonaire.  Quelque  grave  que  soit 
cette  complication,  elle  guérit  assez  souvent,  si  l’enfant  a 
déjà  un  certain  âge  et  est  d’une  constitution  vigoureuse;  dans 
les  conditions  inverses  elle  est  habituellement  fatale.  C’est 
à la  bronclio-pneumonie  surtout  qu’il  faut  attribuer  la  mor- 
talité relativement  si  grande  de  la  rougeole  dans  les  asiles 
et  hôpitaux  d’enfants. 

Les  autres  phénomènes  catarrhaux  de  la  rougeole  peuvent 
être  aussi  l’origine  de  complications,  et  on  observe  dans  le 
cours  ou  à la  suite  de  la  maladie  des  laryngites  qui  quelque- 
fois se  compliquent-  de  diphthérie  ou  passent  à l’état  chroni- 
que et  deviennent  ulcéreuses,  des  conjonctivites , des  bléphari- 
tes, des  kératites  et  des  écoulements  purulents  par  l’or eillle  qui 
chez  les  enfants  scrofuleux  peuvent  être  le  point  de  départ 
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d’altérations  permanentes  dans  les  organes  de  la  vue  ou  de 
l’ouïe. 

La  néphrite  albumineuse  s’observe  quelquefois  à la  suite  de 
la  rougeole,  mais  beaucoup  moins  communément  qu’après  la 
scarlatine. 

La  gangrène,  surtout  celle  de  la  bouche  (noma),  est  une 
des  complications  les  plus  graves  de  la  rougeole  ; elle  n’appa- 
raît en  général  qu’après  la  disparition  de  l’éruption,  on  ne 
l’observe  guère  que  dans  les  hôpitaux  et  chez  les  enfants  ca- 
chectiques. 

La  rougeole  joue  un  rôle  important  dans  l’étiologie  de  la 
phthisie  pulmonaire , dont  elle  paraît  provoquer  l’explosion 
chez  les  sujets  prédisposés  et  dont  elle  hâte  la  marche  lors- 
qu’elle vient  la  compliquer.  Il  n’est  pas  rare  non  plus  d’oh- 
server  à la  suite  de  la  rougeole  des  inflammations  ganglionnai- 
res, des  tumeurs  blanches  et  des  caries  osseuses  chez  les 
enfants  scrofuleux. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Les  lésions  trouvées  à 
l’autopsie  des  enfants  morts  de  la  rougeole  appartiennent  pour 
la  plupart  aux  complications  de  la  maladie;  l’exanthème  ne 
laisse  de  trace  que  lorsqu’il  s’est  accompagné  d’une  extrava- 
sation sanguine.  A la  suite  de  rougeoles  malignes,  on  a trouvé 
la  rate  hypertrophiée  et  ramollie,  les  ganglions  mésentériques 
altérés  comme  dans  la  fièvre  typhoïde,  le  sang  pauvre  en  fi- 
brine et  d’une  fluidité  extrême. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  la  rougeole  avant  l’é- 
ruption est  souvent  difficile.  Les  symptômes  observés  peuvent 
ôtre  attribués  à un  simple  coryza , à la  grippe , quelquefois  à la 
laryngite  striduleuse , ou  encore  à une  fièvre  typhoïde  ou  à une 
méningite  s’ils  s’accompagnent  de  diarrhée,  de  vomissements 
ou  d’accidents  nerveux.  Les  commémoratifs  et  l’ensemble  des 
symptômes  permettent  dans  la  plupart  des  cas  de  reconnaître 
la  véritable  nature  de  la  maladie,  mais  s’il  y a coïncidence 
d’une  épidémie  de  grippe  avec  une  épidémie  de  rougeole,  si  la 
rougeole  est  compliquée  dès  le  début  ou  si  elle  survient  dans 
le  cours  d’une  autre  affection,  on  sera  quelquefois  embarrassé 
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sur  lu  diagnostic;  le  seul  signe  qui  permette  d’affirmer 
l’existence  de  la  rougeole  avant  l’apparition  de  l’exanthème 
cutané  est  le  piqueté  rubéolique  sur  le  fond  de  la  gorge  qui 
précède  de  douze  à vingt-quatre  heures  l’éruption  de  la  face. 

Une  fois  l’éruption  faite,  la  rougeole  se  reconnaît  facile- 
ment, le  diagnostic  avec  la  scarlatine  a été  indiqué  plus  haut; 
la  rougeole  boutonneuse  a été  souvent  prise  pour  une  variole 
au  début,  on  évitera  cette  erreur  en  se  fondant  sur  les  prodro- 
mes et  en  constatant  l’absence  de  toute  vésico-pustule  déjà 
formée  parmi  les  papules.  Le  diagnostic  avec  la  roséole  et  les 
érythèmes  sera  indiqué  plus  loin. 

On  a décrit  sous  le  nom  de  rubéoles  des  fièvres  éruptives 
bâtardes  dans  lesquelles  quelques-uns  des  symptômes  de  la 
rougeole  se  trouvent  mélangés  à ceux  de  la  scarlatine  et  sur 
la  nature  desquels  les  auteurs  sont  loin  d’être  d’accord.  Si, 
comme  cela  nous  paraît  probable,  les  rubéoles  ne  sont  que 
des  scarlatines  ou  plus  rarement  des  rougeoles  plus  ou  moins 
modifiées  dans  leurs  symptômes,  on  devra  se  fonder  pour  le 
diagnostic  dans  ces  cas  exceptionnels  sur  la  prédominance  des 
manifestations  de  l’une  ou  de  l’autre  maladie. 

PROXOSTICÎ.  — Le  pronostic  de  la  rougeole  est  en  général 
sans  gravité,  l’immense  majorité  des  enfants  atteints  de  cette 
maladie  se  rétablissent  complètement  ; il  faut  cependant  faire 
une  exception  pour  les  sujets  prédisposés  à la  tuberculose  ou 
à la  scrofule,  et  pour  ceux  qui  sont  traités  dans  les  salles 
d’hôpitaux  où  l’on  observe  si  souvent  des  rougeoles  compli- 
quées ou  secondaires. 

Un  retard  dans  l’apparition  de  l’éruption  et  son  peu  d’é- 
tendue sont  d’un  pronostic  fâcheux,  car  ces  phénomènes  an- 
noncent en  général  quelque  complication,  presque  toujours 
une  broncho-pneumonie.  En  revanche  la  violence  inusitée  des 
prodromes,  l’apparition  d’accidents  nerveux  au  début  de  la 
maladie  sont  peu^inquiétants  si  on  a affaire  à un  sujet  jusque- 
là  vigoureux  et  bien  portant  ; presque  toujours  ces  symptômes 
disparaîtront  dès  que  l’éruption  sera  faite.  Chez  les  très  jeu- 
nes enfants  cependant  les  convulsions  de  la  période  d’invasion 
peuvent  entraîner  la  mort. 
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Quant  aux  formes  malignes,  heureusement  fort  rares,  leur 
terminaison  est  presque  toujours  fatale. 

TRAITEMENT.  — La  seule  prophylaxie  de  la  rougeole  est 
l’isolement,  mais  comme  tous  les  individus  sont  presque  fatale- 
ment destinés  à subir  tôt  ou  tard  cette  maladie,  il  est  inutile 
de  chercher  à en  préserver  les  enfants  lorsqu’ils  sont  doués 
d’une  bonne  constitution  et  que  l’épidémie  est  bénigne. 

Dans  les  cas  légers,  on  se  bornera  à la  médecine, expectante. 
L’enfant  sera  maintenu  dans  une  chambre  chaude,  à l’abri 
d’une  lumière  trop  vive  et  boira  quelque  tisane  émolliente  ou 
diaphorétique  ; la  thérapeutique  n’interviendra  que  pour  com- 
battre l’intensité  exagérée  des  symptômes  ou  les  complications. 
Si  la  toux  est  pénible,  on  prescrira  l’ipéca,  les  préparations  de 
jusquiame,  etc.;  l’éruption  se  fait-elle  mal  ou  disparaît-elle  su- 
bitement, on  cherchera  à la  provoquer  ou  à la  rappeler  au 
moyen  de  cataplasmes,  de  bains  sinapisés,  ou  mieux  par  l’en- 
veloppement de  tout  le  corps  dans  un  drap  sinapisé  ; en  même 
temps  on  administrera  à.  l’intérieur  V acétate  cl’ ammoniaque  ; 
une  petite  saignée  locale  ou  générale  donnera  souvent  un  ré- 
sultat favorable  quand  l’éruption  se  fait  mal  ou  s’accompagne 
de  dyspnée. 

Les  formes  malignes  de  la  rougeole  seront  traitées  comme 
celles  de  la  scarlatine,  on  n’emploiera  cependant  l’dau  froide 
qu’avec  de  grandes  précautions,  dans  la  crainte  de  provoquer 
une  phlegmasie  pulmonaire.  Le  traitement  des  complications 
sera  indiqué  à propos  de  chacune  d’elles. 

Pendant  la  convalescence  de  la  rougeole,  on  prendra  soin 
de  garantir  l’enfant  contre  le  froid,  et  s’il  est  d’un  tempéra- 
ment débile  ou  paraît  prédisposé  à la  phthisie,  on  cherchera 
par  un  traitement  tonique,  l’usage  de  l’huile  de  foie  de  morue, 
une  bonne  alimentation  et  le  séjour  à la  campagne,  à fortifier 
sa  constitution  et  à prévenir  autant  que  possible  le  développe- 
ment des  tubercules. 
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Article  III.  Roséole. 


Bazin,  Affections  génériques  de  la  peau. 

J.-V.  N YM  ANN  in  Oest.  Jahrbuch  fur  Paediatrik,  1873,  p.  123. 

Plusieurs  affections  ont  été  décrites  sous  le  nom  de  roséole  ; 
les  unes  sont  des  éruptions  artificielles  produites  par  l’inges- 
tion de  certaines  substances  ou  par  l’action  de  la  chaleur,  de 
la  sueur  ( roséole  æstivale ) ; d’autres  sont  symptomatiques 
d’une  maladie  générale,  particulièrement  de  la  syphilis  ; enfin 
il  en  est  une  qui  présente  tous  les  caractères  d’une  maladie 
exanthématique  essentielle  et  qui  s’observe  particulièrement 
chez  les  enfants.  Cette  roséole  infantile  se  rapprochant  par 
beaucoup  de  points  de  son  histoire  des  fièvres  éruptives,  c’est 
avec  elles  qu’il  convient  de  la  décrire. 

ÉTIOLOGIE.  — La  roséole  infantile  est  une  affection 
assez  rare  ; elle  peut  se  présenter  sporadiquement  ou  sous  forme 
d’épidémies  limitées  à une  seule  maison,  à un  pensionnat  d’en- 
fants, etc.  Il  est  très  douteux  qu’elle  soit  contagieuse,  et  elle 
est  sujette  à récidiver;  elle  peut  se  montrer  à toutes  les  pério- 
des de  l’enfance,  particulièrement  pendant  la  dentition. 

NATURE.  — La  nature  de  la  roséole  infantile  a été  beau- 
coup discutée;  quelques  auteurs  ne  voient  dans  cette  affection 
qu’une  forme  très  légère  de  la  rougeole  ; cette  opinion  ne  peut 
tenir  devant  le  fait  que  la  roséole  s’observe  chez  des  sujets 
qui  ont  eu  la  rougeole  et  qu’elle  ne  préserve  point  de  cette 
maladie. 

DESCRIPTION.  — La  roséole  débute  par  l’apparition  de 
l’exanthème  ou  bien  celle-ci  est  précédée  de  phénomènes  pro- 
dromiques d’une  durée  généralement  très  courte  et  qui  dé- 
passe rarement  vingt-quatre  heures;  l’enfant  accuse  une  sen- 
sation de  chaleur  à la  peau,  du  malaise,  de  la  céphalalgie  ; quel- 
quefois il  est  pris  d’une  toux  sèche,  d’un  léger  catarrhe  ocu- 
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laire  et  nasal,  avec  un  peu  de  boursouflement  de  la  face.  Ces 
symptômes  peuvent  manquer  entièrement,  d’autres  fois  ils  se 
prolongent  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie. 

La  roséole  est  tout  à fait  apyrétique,  ou  bien  elle  s’accom- 
pagne d’un  mouvement  fébrile  très  léger  et  de  courte  durée; 
exceptionnellement  cependant  la  température  peut  s’élever 
jusqu’à  40°. 

L’exanthème  apparaît  en  premier  lieu  à la  face,  puis  s’é- 
tend au  reste  du  corps  ; il  est  constitué  par  de  petites  macu- 
les d’un  rouge  intense,  arrondies,  quelquefois  annulaires,  à 
bords  déchiquetés,  simulant  à s’y  méprendre  les  taches  de  la 
rougeole  ; ces  taches  peuvent  être  le  siège  d’un  prurit  assez  vif  ; 
leur  durée  est  très  courte,  elles  ont  quelquefois  déjà  disparu  à 
la  face  lorsqu’elles  se  montrent  aux  membres  ; presque  tou- 
jours l’exanthème  s’accompagne  d’une  éruption  ponctuée  sur 
la  muqueuse  de  la  gorge. 

La  durée  totale  de  la  maladie  dépasse  rarement  quatre  à 
cinq  jours  ; elle  peut  n’être  que  d’un  seul  jour  ou  même  de 
quelques  heures.  Dans  quelques  cas  l’exanthème  récidive  au 
bout  de  peu  de  temps,  sans  que  la  santé  générale  de  l’enfant 
soit  altérée.  L’éruption  ne  laisse  après  elle  aucune  trace,  à 
part  quelques  écailles  furfuracées  de  l’épiderme  qui  tombent 
rapidement. 

DIAGNOSTIC.  — Lorsque  la  roséole  est  apyrétique  et  ne 
présente  aucun  phénomène  de  catarrhe  muqueux,  comme  c’est 
le  cas  habituellement,  il  est  facile  de  la  distinguer  de  la  rou- 
geole ; mais  lorsqu’elle  s’accompagne  de  fièvre  et  surtout  de 
rougeur  oculaire  et  de  coryza,  le  diagnostic  devient  fort  diffi- 
cile. On  ne  sera  fondé  à admettre  la  roséole  que  si  cette  ma- 
ladie existe  épidémiquement  ou  si  elle  survient  chez  un  enfant 
précédemment  atteint  de  rougeole. 

Le  diagnostic  de  la  roséole  infantile  d’avec  les  roséoles  arti- 
ficielles et  symptomatiques  se  fera  d’après  les  commémoratifs. 

PRONOSTIC.  — Le  pronostic  est  toujours  favorable. 


TRAITEMENT,  — Rien  souvent  aucun  traitement  ne  sera 
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nécessaire;  si  la  maladie  est  fébrile,  on  ordonnera  une  boisson 
diaphorétique  et  le  repos  au  lit. 


Article  IV.  Variole. 


La  variole,  autrefois  très  fréquente  et  très  redoutée  dans  le 
jeune  âge,  s’y  observe  moins  souvent,  depuis  que  la  pratique 
de  la  vaccine  s’est  généralisée,  elle  ne  s’y  montre  habituelle- 
ment que  sous  la  forme  atténuée  connue  sous  le  nom  de  vario- 
loïde;  comme  elle  ne  présente  chez  l’enfant,  dans  l’ensemble 
de  son  histoire,  rien  qui  la  distingue  de  ce  qu’elle  est  chez 
l’adulte,  nous  n’en  donnerons  qu’une  description  succincte. 

ÉTIOLOGIE.  — La  variole  n’a  qu’une  cause  connue,  la  con- 
tagion, qui  peut  être  immédiate  ou  médiate,  et  paraît  surtout 
à craindre  pendant  la  période  de  suppuration  et  celle  de  la 
décrustation.  La  variole  est  inoculable;  elle  sévit  surtout  par 
épidémies.  Elle  atteint  tous  les  âges,  même  l’enfant  à la  ma- 
melle et  le  foetus  pendant  la  vie  intra-utérine.  Les  récidives 
de  la  variole  sont  exceptionnelles. 

DESCRIPTION.  — Incubation.  — La  période  d’incubation 
de  la  variole  spontanée  est  de  onze  à quinze  jours  ; celle  de 
la  variole  inoculée  n’est  que  de  sept  à onze  jours. 

Invasion.  — La  maladie  s’annonce  par  des  nausées,  des  vo- 
missements, par  une  fièvre  vive  qui  peut  atteindre  et  même  dé- 
passer 40°,  par  de  la  "courbature  et  de  la  rachialgie  lombaire. 
Ce  dernier  symptôme  manque  très  rarement,  mais  son  intensité 
est  assez  variable;  il  s’accompagne  parfois  d’une  douleur  à 
l’épigastre.  En  même  temps,  on  observe  de  la  céphalalgie,  de 
l’agitation,  quelquefois  du  délire,  plus  rarement  des  convul- 
sions, qui  chez  les  très  jeunes  enfants  peuvent  revêtir  une 
grande  intensité  (ft  causer  la  mort  dès  le  début  de  la  maladie. 
La  constipation  est  la  règle,  moins  cependant  chez  les  enfants 
que  chez  les  adultes. 

Eruption.  — L’éruption  se  montre  le  troisième  jour,  quel- 
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quefois  le  second  jour;  quand  elle  est  retardée  jusqu’au  4mc, 
5mc,  Gmc  ou  même  jusqu’au  7mc  jour,  ce  qui  est  rare,  elle  n’est 
jamais  confluente.  L’éruption  peut  être  précédée  d’une  pous- 
sée exanthématique  simulant  celle  de  la  rougeole  ou  de  la  scar- 
latine, plus  rarement  celle  de  l’herpès  ou  de  l’urticaire;  cette 
éruption  prodromale,  connue  sous  le  nom  de  rash,  apparaît  en 
général  dans  le  cours  du  second  jour;  tantôt  elle  est  générale, 
tantôt  elle  est  limitée  à une  certaine  région  telle  que  le  bas- 
ventre,  les  cuisses,  le  dos  des  mains  et  de  l’avant-bras,  le  cou- 
de-pied.  Dans  quelques  cas  elle  prend  une  coloration  rouge 
intense  ou  même  purpurique  qui  est  souvent  l’indice  d’une  va- 
riole hémorrhagique  et  est  d’un  pronostic  fâcheux  pour  peu 
qu’elle  soit  étendue. 

L’éruption  variolique  proprement  dite  débute  par  la  face, 
puis  s’étend  au  tronc  et  aux  membres;  chez  les  très  jeunes 
enfants  elle  peut  se  montrer  en  premier  lieu  aux  fesses  et  au 
pli  de  l’aine.  Elle  apparaît  sous  forme  de  taches  rouges,  ar- 
rondies, qui  deviennent  rapidement  papuleuses,  puis  au  bout 
de  un  à deux  jours  se  transforment  en  vésicules  d’un  blanc 
mat,  entourées  d’une  auréole  rouge;  ces  vésicules  s’ombili- 
quent  du  second  au  quatrième  jour  de  l’éruption,  deviennent 
pustuleuses  et  commencent  à se  dessécher  du  sixième  au  neu- 
vième jour. 

Le  nombre  des  pustules  est  très  variable  ; suivant  leur  abon- 
dance, l’éruption  est  dite  discrète,  en  corymbcs , cohérente  ou 
confluente.  Dans  les  varioles  discrètes  les  pustules  sont  dissé- 
minées et  parfois  si  peu  abondantes  qu’il  est  facile  de  les 
compter  ; dans  les  varioles  confluentes,  au  contraire,  l’érup- 
tion s’étend  sur  toute  la  surface  du  corps  ; les  pustules  et  par- 
ticulièrement celles  de  la  face  et  chez  les  petits  enfants  celles 
qui  naissent  au  voisinage  des  organes  génitaux,  se  touchent 
toutes  par  leurs  bords  et  forment  sur  la  peau  une  croûte 
épaisse,  noirâtre  et  suppurante. 

En  même  temps  survient  un  gonflement  sous-cutané  qui  se 
montre  à la  face  vers  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour  de 
l’éruption;  les  lèvres,  les  paupières,  les  oreilles,  le  nez  sont 
tuméfiés;  cet  état  peut  persister  pendant  neuf  ou  dix  jours.  La 
tuméfaction  envahit  les  membres  du  sixième  au  neuvième  jour  ; 
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elle  est  prononcée  partout  où  les  pustules  sont  confluentes, 
surtout  aux  pieds  et  aux  mains  où  elle  est  parfois  très  dou- 
loureuse; elle  disparaît  du  dixième  au  quatorzième  jour. 

L’éruption  pustuleuse  envahit  les  muqueuses  aussi  bien 
que  la  peau;  avant  même  qne  celle-ci  soit  atteinte,  l’enfant 
accuse  de  la  douleur  dans  la  gorge  et  on  observe  dans  cette 
région  une  poussée  papuleuse,  puis  pustuleuse  qui  s’étend  au 
voile  du  palais,  à la  face  interne  des  joues,  à la  langue,  aux 
gencives  et  aux  lèvres , toutes  ces  parties  sont  rouges,  tumé- 
fiées, couvertes  de  vésico-pustules  d’apparence  pseudo-mem- 
braneuse ; la  déglutition  est  douloureuse,  et,  chez  les  enfants 
âgés  de  plus  de  six  ans,  on  peut  observer  une  salivation  abon- 
dante; l’éruption  variolique  dans  les  cas  très  confluents  en- 
vahit même  la  muqueuse  des  organes  respiratoires;  elle  se 
développe  dans  les  fosses  nasales,  le  larynx,  la  trachée  et  les 
grosses  bronches;  la  respiration  est  alors  difficile,  la  voix 
éteinte,  et  l’enfant  peut  succomber  aux  accidents  de  l’œdème 
glottique.  Les  pustules  s’observent  également  sur  la  conjonc- 
tive palpébrale  et  même  quelquefois  au  niveau  de  la  scléroti- 
que; elles  s’accompagnent  de  photophobie  et  de  larmoiement; 
dans  quelques  cas  elles  provoquent  une  ophthalmie  intense 
pouvant  aller  jusqu’au  ramollissement  et  à la  perforation  delà 
cornée  suivie  de  la  fonte  purulente  de  l’œil.  La  muqueuse  de 
la  vulve  et  celle  du  prépuce  sont  souvent  aussi  envahies  par 
l’éruption. 

La  fièvre  qui,  dès  le  premier  jour  de  la  maladie,  peut  attein- 
dre 89°  on  même  40°,  présente  les  jours  suivants  de  petites  ré- 
missions matinales,  mais  se  maintient  toujours  élevée  jusqu’à 
la  fin  du  troisième  ou  du  quatrième  jour  où  le  thermomètre 
peut  marquer  le  soir  41°,  puis  dès  que  la  poussée  éruptive  est 
terminée,  il  se  fait  une  rémission  marquée  ; dans  les  cas  légers, 
la  température  peut  même  retomber  à la  normale.  Mais  an 
moment  de  la  suppuration,  lorsque  les  vésicules  se  transfor- 
ment en  pustules,  la  fièvre  reparaît  ou  redouble  ( fièvre  secon- 
daire ou  de  suppuration)  avec  de  grandes  oscillations  diurnes 
qui  atteignent  le  soir  89°  à 40°;  elle  diminue  de  nouveau  gra- 
duellement une  fois  la  suppuration  bien  établie  et  cesse  com- 
plètement avec  la  dessiccation  des  pustules.  Dans  les  cas  qui 
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se  terminent  par  la  mort,  elle  est  au  contraire  (l’une  violence 
extrême;  on  a vu  le  thermomètre  atteindre  42°,  même  44° 
dans  les  dernières  heures  de  la  vie  et  monter  encore  quelques 
instants  après  la  mort. 

Lorsque  la  fièvre  est  vive,  elle  s’accompagne  d’agitation  et 
quelquefois  d’un  délire  qui  est  rarement  violent  et  prolongé 
dans  la  variole  régulière  ; on  observe  enfin  dans  les  cas  graves 
des  convulsions,  des  soubresauts  des  tendons  et  le  coma  qui 
précède  la  mort. 

La  constipation  persiste  en  général  pendant  presque  toute 
cette  période;  il  n’est  cependant  pas  rare  d’observer  delà 
diarrhée  chez  les  très  jeunes  enfants.  L’urine  est  fébrile,  rare- 
ment albumineuse. 

Dessiccation  et  Décrustation.  — Du  sixième  au  neuvième 
jour  les  pustules  commencent  à se  dessécher  dans  l’ordre  de 
leur  apparition;  la  dessiccation  est  à peu  près  générale  du 
dixième  au  quatorzième  jour.  Elle  se  fait  de  deux  façons: 
tantôt  les  pustules  se  déchirent  et  laissent  écouler  un  pus  épais 
qui  s’étale  et  se  durcit  à l’air,  en  sorte  qu’après  une  éruption 
confluente  la  face  est  recouverte  d’un  masque  croûteux  et 
noirâtre;  tantôt  les  pustules  se  rident  par  la  résorption  de  leur 
contenu,  s’affaissent  et  se  réduisent  à une  croûte  sèche  ; à ce 
moment  la  surface  cutanée  exhale  une  odeur  fétide  et  est 
le  siège  d’une  vive  démangeaison. 

Les  croûtes  se  détachent  successivement  et  laissent  à leur 
place  tantôt  des  taches  violacées  qui  disparaissent  au  bout  de 
quelques  semaines,  tantôt  de  petites  cicatrices  gaufrées  qui 
restent  comme  la  marque  indélébile  de  la  maladie;  dans  quel- 
ques cas,  les  pustules  deviennent  l’origine  de  véritables  ulcé- 
rations suivies  de  cicatrices  difformes  qui  défigurent  l’enfant 
pour  la  vie. 

La  dessiccation  et  la  chute  des  croûtes  peuvent  se  prolonger 
jusqu’au  quarantième  jour;  s’il  ne  survient  aucune  complica- 
tion, cette  période  est  presque  toujours  apyrétique. 

VARIÉTÉS,  ANOMALIES.  — Comme  les  autres  fièvres 
éruptives,  la  variole  peut  présenter  des  variétés  et  des  ano- 
malies. 
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Celles-ci  peuvent  ne  porter  que  sur  l’éruption  ; c’est  ainsi 
que  chez  les  enfants  chétifs  ou  affaiblis  les  pustules  sont  sou- 
vent pâles,  irrégulières,  et  que  chez  les  plus  jeunes  la  durée 
de  leur  évolution  peut  être  abrégée. 

Varioloïde.  — On  a décrit  sous  le  nom  de  varioloïde  une 
forme  ordinairement  bénigne  de  la  maladie,  qu’on  appelle 
également  variole  modifiée  parce  qu’elle  se  montre  principale- 
ment chez  les  sujets  vaccinés.  Mais  cette  forme  existait  déjà 
avant  la  découverte  de  la  vaccine  et  que  la  variole  régulière 
peut  se  montrer  chez  des  individus  vaccinés,  on  doit  donc  con- 
sidérer la  varioloïde  comme  une  variole  peu  intense  survenant 
chez  des  sujets  qui,  soit  naturellement,  soit  sous  l’influence 
préservatrice  d’une  vaccine  antérieure,  se  prêtent  peu  au  dé- 
veloppement des  manifestations  varioliques. 

Ce  qui  caractérise  la  varioloïde , c'est  V absence  de  fièvre  secon- 
daire ou  de  suppuration.  La  maladie  débute  avec  les  mêmes 
symptômes,  mais  moins  intenses  que  la  variole  régulière.  L’é- 
ruption est  en  général  discrète,  les  papules  passent  à l’état  de 
vésicules  séro-purulentes  et  s’ombiliquent  le  second  ou  le  troi- 
sième jour  de  l’éruption  ; elles  ne  présentent  qu’une  auréole 
inflammatoire  insignifiante  et  se  dessèchent  rapidement.  Les 
croûtes  commencent  à se  détacher  le  huitième  jour  ; la  dé- 
crustation  est  terminée  du  douzième  au  quatorzième  jour  et 
laisse  après  elle  des  taches  qui  s’effacent  sans  laisser  de  cica- 
trice. La  fièvre,  quelquefois  assez  vive  au  début,  tombe  défini- 
tivement dès  que  la  poussée  éruptive  est  terminée,  la  face  et 
les  extrémités  ne  présentent  pas  de  gonflement.  Dans  quelques 
cas  cette  affection  est  si  bénigne  qu’elle  ne  se  manifeste  que  par 
quelques  pustules  rares  et  disséminées  sur  la  face  et  les  mem- 
bres (au  pli  de  l’aine  chez  les  très  jeunes  enfants).  La  fièvre 
est  alors  si  légère  qu’elle  n’oblige  pas  les  malades  à garder  le 
lit.  Ces  formes  atténuées  sont  cependant  aussi  contagieuses 
que  les  autres  et  peuvent  transmettre  une  variole  légitime. 

Varioles  malignes.  — A côté  de  cette  forme  bénigne,  on 
en  rencontre  d’autres  où  la  variole  s’accompagne  au  contraire 
d’accidents  graves  du  côté  du  système  nerveux  et  de  phéno- 
mènes hémorrhagiques. 

Les  symptômes  inquiétants  se  montrent  en  général  dès  le 


48 


MALADIES  GÉNÉRALES. 


début  de  la  maladie  ; l’enfant  est  pris  d’une  fièvre  intense,  de 
douleurs  très  vives  aux  lombes  et  à l’épigastre,  d’une  agitation 
très  grande  ou  de  délire.  La  poitrine  semble  serrée,  la  dyspnée 
est  extrême  sans  que  l’auscultation  puisse  en  révéler  la  cause 
(d’après  les  recherches  de  Brouardel,  elle  serait  due  à l’insuf- 
fisance de  l’hématose,  les  hématies  ayant  perdu  la  faculté 
d’absorber  les  gaz)  ; la  peau  se  couvre  de  sueur  et  devient  le 
siège  d’une  éruption  pétéchiale  ou  même  de  véritables  ecchy- 
moses qui  sont  souvent  précédées  d’un  rasli  scarlatiniforme 
plus  ou  moins  étendu  et  d’une  teinte  très  foncée.  En  même 
temps  surviennent  des  hémorrhagies  par  les  muqueuses,  et 
l’enfant  peut  succomber  en  un  ou  deux  jours  dans  un  état 
d’angoisse  extrême 'sans  que  l’éruption  variolique  se  soit 
montrée. 

Si  la  maladie  se  prolonge,  l’éruption  apparaît  vers  le  qua- 
trième jour,  mais  sort  mal  ; les  pustules  s’affaissent  et  se  ri- 
dent, et  dans  leur  intervalle  la  peau  est  pâle  et  livide;  si  à ce 
moment  la  fièvre  et  le  délire  ne  cessent  pas,  l’enfant  succombe 
presque  fatalement  du  huitième  au  neuvième  jour. 

D’autres  fois  ce  n’est  que  dans  le  cours  de  la  maladie 
qu’apparaissent  les  manifestations  hémorrhagiques,  mais  l’en- 
semble des  symptômes  est  grave  dès  le  début.  L’éruption  se 
fait  irrégulièrement,  puis  du  second  au  cinquième  jour  après 
leur  apparition,  les  pustules  prennent  une  teinte  rouge  foncé 
et  s’entourent  d’une  auréole  ecchymotique,  surtout  dans  le 
voisinage  des  trochanters,  du  sacrum  et  en  général  dans  les 
parties  du  corps  qui  subissent  une  pression.  Dans  quelques 
cas,  la  peau  tout  entière  est  le  siège  d’une  vaste  éruption  de 
purpura  ( variole  noire),  parfois  même  apparaissent  des  bulles 
pemphigoïdes  remplies  d’un  sang  noir  ; des  hémorrhagies  se 
font  par  le  nez,  l’intestin,  les  reins,  etc.,  et  le  malade  suc- 
combe à l’épuisement  ou  au  milieu  de  symptômes  ataxo-ady- 
namiques  ; la  guérison  est  tout  à fait  exceptionnelle. 

COMPLICATIONS.  — La  variole  peut  se  compliquer  de 
pyoliémie  pendant  la  période  de  suppuration  ; la  fièvre  devient 
alors  manifestement  rémittente  ou  même  intermittente  et  s’ac- 
compagne de  violents  frissons  ; des  collections  purulentes  se 
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développent  dans  les  viscères  et  les  articulations,  et  la  mort 
survient  dans  le  courant  de  la  seconde  ou  de  la  troisième  se- 
maine de  la  maladie. 

On  observe  quelquefois  des  affections  cardiaques , telles  que 
une  endocardite  ou  une  péricardite  légère  dans  le  cours  de  la 
variole  discrète  et  la  dégénérescence  graisseuse  du  muscle  car- 
diaque lui-même  dans  le  cours  de  la  variole  confluente.  C’est 
à cette  complication  qu’il  faut  probablement  attribuer  les  faits 
de  mort  subite  signalés  dans  le  cours  de  la  variole  (Desnos  et 
Hucbard). 

La  pneumonie  lobaire  est  plus  fréquente  dans  la  variole  que 
dans  les  autres  fièvres  éruptives. 

Pendant  la  dessiccation  on  peut  observer  une  colite  ulcéreuse 
s’accompagnant  d’une  diarrhée  abondante  et  parfois  mortelle, 
V otite  purulente,  la  laryngite  nécrosique,  des  paralysies  diverses, 
particulièrement  celle  des  cordes  vocales,  enfin  et  très-fré- 
quemment dc.s  furoncles  et  des  abcès  sous-cutanés. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  la  variole  ne  peut  pré- 
senter de  difficulté  sérieuse  qu’avant  l’éruption;  si  la  fièvre 
est  violente  et  s’accompagne  de  délire  ou  de  convulsions,  on 
pourra  croire  jusqu’à  l’apparition  des  papules,  à l’existence 
d’une  méningite;  dans  la  majorité  des  cas  cependant,  le  diag- 
nostic est  facile  et  en  temps  d’épidémie  surtout  l’apparition 
chez  un  enfant  non  vacciné  d’une  fièvre  accompagnée  de  con- 
stipation, de  vomissements  bilieux  èt  de  rachialgie,  annonce 
presque  à coup  sûr  la  variole;  le  doute  ne  peut  exister  que 
pour  les  très  petits  enfants  incapables  d’accuser  le  siège  de  la 
douleur  lombaire.  La  rachialgie,  l’absence  d’angine  ou  de 
phénomènes  catarrhaux  empêchera  do  confondre  un  rasli  avec 
les  exanthèmes  de  la  rougeole  et  de  la  scarlatine;  cependant 
le  diagnostic  est  quelquefois  impossible  avant  la  fin  du  premier 
jour. 

Une  fois  l’éruption  faite,  il  n’est  plus  possible  de  méconnaî- 
tre la  maladie  ; cependant  il  est  certaines  varioloïdes  si  dis- 
crètes que  sans  un  examen  attentif  elles  peuvent  être  prises 
pour  une  éruption  d'acné  ou  d'cclhyma;  l’existence  d’un  lé- 
ger mouvement  fébrile,  les  commémoratifs  feront  éviter  l’or- 
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reur  qui  pourrait  être  très  préjudiciable  à l’entourage  du  ma- 
lade. 


PRONOSTIC. — Le  pronostic  de  la  variole  est  très  différent 
suivant  qu’on  a affaire  à des  enfants  vaccinés  ou  non  vaccinés. 
Dans  toutes  les  épidémies  on  a constaté  une  différence  énorme 
entre  la  mortalité  des  premiers  et  celle  des  seconds;  sur  GOl 
malades  traités  pour  la  variole  à l’hôpital  des  enfants  de  Pra- 
gue entrois  années  (1871-1873),  2G9  soit  47  °/o  moururent; 
la  mortalité  fut  de  58,4  °/o  pour  les  non-vaccinés,  de  18, G °/o 
pour  les  vaccinés  (Neureutter).  Pour  les  revaccinés  le  pronostic 
est  encore  plus  favorable. 

L’âge  des  malades  doit  aussi  être  pris  en  considération  ; plus 
un  enfant  est  jeune,  plus  sa  vie  est  menacée  par  la  variole. 
Chez  les  enfants  au-dessous  d’un  an,  qui  très  souvent,  il  est 
vrai,  ne  sont  pas  vaccinés,  la  maladie  est  presque  toujours 
mortelle,  tandis  qu’à  partir  de  deux  ans  la  variole  régulière 
guérit  souvent  ; sa  gravité  est  en  rapport  avec  sa  confluence 
et  avec  l’irrégularité  denses  manifestations. 

Certains  symptômes  sont  d’un  pronostic  particulièrement 
sérieux  et  annoncent  en  général  une  terminaison  fatale  ; tels 
sont  : la  violence  des  phénomènes  du  début,  la  précocité  de 
l’éruption,  la  persistance  de  la  fièvre  et  du  délire  lorsque  la 
poussée  exanthématique  est  terminée,  l’affaissement  des  pus- 
tules, l’absence  du  gonflement  de  la  face  dans  une  variole 
confluente. 

Parmi  les  complications,  les  plus  graves  sont  : le  dévelop- 
pement des  pustules  sur  la  muqueuse  du  larynx,  les  accidents 
de  la  pyohémie  et  les  manifestations  hémorrhagiques.  La  for- 
mation de  pustules  sur  la  conjonctive,  au  voisinage  de  la  cor- 
née surtout,  qui  peut  entraîner  la  fonte  purulente  de  l’œil,  est 
également  extrêmement  grave  au  point  de  vue  de  la  vision  ; 
cet  accident  redoutable  a beaucoup  diminué  de  fréquence  depuis 
l’introduction  de  la  vaccine. 

TRAITEMENT.  — Retraitement  prophylactique  par  ex- 
cellence de  la  variole  est  la  vaccination;  ce  moyen  peut  être 
utile  même  lorsqu’il  est  employé  pendant  la  période  tPincuba- 
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tion  de  la  maladie,  à condition  toutefois  que  la  vaccine  ait  été 
inoculée  cinq  jours  au  moins  avant  le  développement  des  pre- 
miers symptômes  de  la  variole;  autrement  elle  n’aurait  pas  le 
temps  d’agir.  Sous  son  influence  la  variole  est  atténuée  dans 
ses  manifestations  et  réduite  le  plus  souvent  à une  simple  va- 
rioloïde.  Plus  tard,  l’action  de  la  vaccine  est  beaucoup  plus 
problématique,  les  essais  d’inoculations  et  même  d’injections 
hypodermiques  de  sérosité  vaccinale  dans  le  cours  de  la  va- 
riole (Furley)  n’ont  donné  que  des  succès  très  contestables. 

L 'inoculation  variolique  pratiquée  autrefois  comme  moyen 
prophylactique  contre  la  variole  spontanée  a été  complète- 
ment abandonnée  comme  trop  dangereuse  et  a cédé  le  pas  à 
la  vaccination. 

11  va  sans  dire  que  la  séparation  complète  d’avec  les  vario- 
leux est  le  premier  des  préservatifs,  même  pour  les  sujets, 
vaccinés. 

Traitement  curatif.  — Dans  les  cas  de  variole  légère,  il 
n’est  besoin  d’aucun, traitement  actif,  des  boissons  émollientes 
ou  rafraîchissantes  et  des  soins  de  propreté  suffiront.  On  cher- 
chera cependant  pour  prévenir  la  défiguration  de  l’enfant,  à 
faire  avorter  les  pustules  du  visage;  dans  ce  but  on  les  cauté- 
risera avec  le  nitrate  d’argent  ou  bien  on  enduira  la  face  de 
collodion,  d’emplâtre  de  Vigo,  ou  de  quelque  autre  onguent 
mercuriel,  tel  que  celui-ci  : savon,  10  parties,  glycérine,  4 
parties,  onguent  napolitain,  20  parties  (Rcvilliod). 

Si  l’éruption  et  surtout  la  dessiccation  s’accompagnent  d’une 
grande  irritation  de  la  peau,  des  lavages  ou  des  bains  tièdes, 
des  onctions  avec  un  corps  gras  ou  la  glycérine  diminueront  le 
prurit  et  favoriseront  la  chute  des  croûtes.  Les  bains  tièdes 
seront  également  indiqués  si  la  température  est  très  élevée. 

Si  la  maladie  prend  un  caractère  advnamique,  on  prescrira 
le  vin,  l’alcool,  le  quinquina,  en  y ajoutant  en  cas  d’hémor- 
rhagie les  boissons  acides,  le  sulfate  de  quinine,  l’extrait  do 
ratanhia  administré  pâr  la  bouche  ou  en  lavement. 

L’agitation,  le  délire,  les  convulsions  réclameront  l’emploi 
de  l’opium,  de  la  poudre  de  Dowcr,  du  chloral  à petites  do- 
ses. Si  l’éruption  se  fait  mal  ou  est  retardée,  un  vomitif  suf- 
fira quelquefois  à la  faire  paraître.  On  cherchera  en  même 
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temps  à exciter  la  peau  par  un  bain  de  vapeur  et  1 acétate 

d’ammoniaque  pris  à l’intérieur. 

On  combattra  l’éruption  pharyngée  par  des  gargarismes,  et 
si  elle  est  intense,  on  fera  avaler  à l’enfant  de  petits  iiag- 
ments  de  glace. 

En  cas  d’ophthalmie  varioleuse,  il  faut  s’abstenir  de  toute 
médication  active.  On  appliquera  simplement  sur  les  paupières 
des  compresses  imbibées  de  glycérolé  d’amidon.  Ces  applica- 
tions faites  dès  le  début  de  la  maladie  pourraient  même  empê- 
cher le  développement  de  toute  pustule  sur  les  paupières 
(Wecker).  S’il  se  fait  une  éruption  sur  la  conjonctive  et  sur 
les  bords  de  la  cornée,  on  couvrira  les  yeux  de  compresses 
imbibées  d’eau  chaude  et  maintenues  par  un  bandage  com- 
pressif, et  on  instillera  plusieurs  fois  par  jour  entre  les  pau- 
pières une  solution  d’atropine  pour  diminuer  la  pression  intra- 

oculaire.  _ . , . 

Un  médicament,  encore  peu  conuu,  mais  qui  mente  d etre 
essayé  le  Xylol,  a été  recommandé  récemment  par  Burkardt 
dans  le  traitement  de -la  variole;  on  le  prescrit  chez  les  en- 
fants à la  dose  de  0,50  à 1 gramme  dans  une  potion.  Il  serait 
surtout  indiqué  contre  l’éruption  pharyngée  et  remédierait  par 
son  odeur  pénétrante  aux  exhalaisons  infectes,  qui  suivent  la 
variole  confluente.  L’acide  phénique  préconisé  aussi  na.uere 
comme  désinfectant,  n’a  pas  donné  les  succès  qu’on  en  atten- 
dait. 


Article  Y.  Vaccine. 


La  vaccine  est  mie  affection  produite 
l’inoculation  du  vaccin , c’est-à-dire  de  la 
aux  pustules  développées  sur  le  pis  des 
cow-pox  '. 


chez  l’homme  par 
sérosité  empruntée 
vaches  atteintes  de 


DESCRIPTION.  — Lorsqu’un  enfant  a été  inocule  soit 


i Nous  renvoyons  aux  traités  spéciaux 
rigine  du  cow-pox  et  à ses  relations  avec 
et°  la  clavelée  des  moutons. 


pour  tout  ce  qui  a trait  à l’o- 
l’ eau  aux  jambes  des  chevaux 
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avec  du  vaccin  de  vache,  soit  avec  du  vaccin  recueilli  sur  un 
autre  enfant,  on  voit  apparaître  aux  points  inoculés,  à la  lin 
du  troisième  ou  dans  le  courant  du  quatrième  jour  qui  suit 
l’opération,  une  petite  tache. rouge  saillante;  le  cinquième 
jour  cette  tache  est  devenue  un  bouton  vésiculeux  sans 
caractère  spécial  ; le  sixième  c’est  une  vésicule  élargie,  apla- 
tie, déprimée  au  centre  et  d'une  teinte  blanchâtre  à reflets 
nacrés,  sa  hase  est  entourée  d’une  auréole  rouge.  Elle  s’étend 
et  se  développe  les  deux  jours  suivants  et  devient  une  pustule 
large  de  deux  à cinq  millimètres,  d’un  blanc  un  peu  azuré, 
reposant  sur  une  base  rouge,  dure  et  saillante;  le  dixième 
jour  sa  largeur  est,  de  deux  centimètres,  les  tissus  sous-jacents 
sont  encore  engorgés  et  les  ganglions  voisins  sont  quelque- 
fois tuméfiés;  elle  est  le  siège  d’une  vive  démangeaison  et 
provoque  souvent  une  légère  réaction  fébrile. 

Le  douzième  ou  le  treizième  jour  tous  ces  phénomènes  ont 
disparu,  la  pustule  entièrement  flétrie  n’est  plus  qu’une 
croûte  noirâtre  qui  tombe  dans  le  cours  de  la  troisième  ou  de 
la  quatrième  semaine,  laissant  à sa  place  une  cicatrice  gau- 
frée, parfois  parsemée  de  petits  points  noirs,  et  qui  persiste 
pendant  le  reste  de  la  vie. 

Si  on  examine  la  vésicule  vaccinale  vers  le  sixième  jour,  on 
la  trouve  formée  d’un  t’ssu  aréolaire  rempli  d’une  sérosité 
limpide  à l’œil  nu,  mais  dans  laquelle  les  micrographes  ont 
constaté  l’existence  de  globules  sanguins,  de  leucocytes  et  de 
débris  épidermiques.  Quelques  observateurs  (Iveber,  Chauveau, 
Cohnheim)  y ont  en  outre  reconnu  la  présence  de  corpuscules 
munis  de  noyaux  libres  çt  d’autres  éléments  anatomiques  en- 
core plus  petits  ; ce  seraient  eux  ou  les  leucocytes  qui  consti- 
tueraient la  partie  active  du  virus  vaccin. 

Anomalies  et  complications.  — La  vaccine  présente  par- 
fois quelques  anomalies  dans  sa  marche  ou  dans  quelques-uns 
de  ses  symptômes. 

Le  mouvement  fébrile  en  général  très  léger  qui  accompagne 
la  formation  de  la  pustule,  prend  dans  quelques  cas  une  in- 
tensité exagérée  et  peut  même,  revêtir  une  certaine  gravité 
chez  lés  très  jeunes  enfants;  on  le  voit  quelquefois  provoquer 
une  éruption  sudorale  à la  surface  de  la  peau. 


54  MALADIES  GÉNÉRALES. 

L’inflammation  du  derme  et  du  tissu  cellulaire  au  voisinage 
de  la  pustule  peut  prendre  un  caractère  phlegmoneux  et  pro- 
voquer la  suppuration  des  ganglions  voisins;  d’autres  fois  et 
cela  particulièrement  dans  les  asiles  et  hôpitaux  d’enfants, 
elle  devient  l’origine  d’un  érysipèle  qui  peut  être  mortel.  Chez 
les  sujets  chétifs,  la  pustule  peut  s’ulcérer  et  même  devenir 
gangréneuse. 

Dans  quelques  cas,  du  reste  fort  rares,  on  a observé  le  déve- 
loppement de  quelques  pustules  en  dehors  des  points  inoculés,  se 
faisant  le  même  jour  ou  peu  de  jours  après  le  développement 
des  pustules  d’inoculation.  Il  ne  faut  pas  confondre  ces  faits 
où  la  vaccine  présente  les  caractères  d’une  fièvre  éruptive  gé- 
néralisée, avec  ceux  dans  lesquels  on  a vu  de  nouvelles  pus- 
tules se  développer  après  les  premières  à la  suite  d’une  réino- 
culation du  vaccin  que  se  fait  l’enfant  en  se  grattant  avec  ses 
ongles. 

Sous  l’influence  d’une  autre  affection,  l’éruption  vaccinale 
peut  être  retardée  ; c’est  ainsi  que  chez  les  individus  atteints 
d’une  tuberculisation  avancée,  la  pustule  se  développe  rare- 
ment avant  le  dixième  jour.  La  rougeole  ou  la  scarlatine  sur- 
venant dans  le  cours  de  la  vaccine  l’arrêtent  dans  son  évolu- 
tion qui  reprend  après  la  disparition  de  l’exanthème. 

Fausse  vaccine.  — Quelquefois,  à la  suite  de  la  vac- 
cination, il  se  fait  sur  le  lieu  de  la  piqûre  une  inflammation 
locale  sans  caractère  spécifique  qui  ne  confère  aucune  immu- 
nité contre  la  contagion  variolique  et  contre  les  effets  d’une 
nouvelle  vaccination  ; de  là  son  nom  de  fausse  vaccine.  Elle 
apparaît  en  général  un  ou  deux  jours  après  l’inoculation 
sous  forme  d’un  tubercule  inflammatoire  qui  disparaît  très 
promptement  ou  bien  s’accroît  pendant  trois  ou  quatre  jours 
et  devient  vésiculeux,  puis  se  dessèche  presque  aussitôt.  Quel- 
quefois la  vésicule  pseudo-vaccinale  persiste  quelques  jours  de 
plus,  mais  elle  reste  toujours  couiqùe;  jamais  elle  ne  prend  la 
forme  aplatie,  déprimée,  et  la  teinte  blanc  nacré  de  la  vraie 
pustule  vaccinale.  Si  on  vient  à l’ouvrir,  elle  vide  d’un  seul  coup 
son  contenu,  au  lieu  de  l’évacuer  peu  à peu  comme  la  pustule 
cloisonnée  de  la  vaccine  vraie.  Enfin,  la  fausse  vaccine  n’est 
pas  réinoculable,  et  si  elle  laisse  une  cicatrice,  celle-ci  no 
présente  jamais  l’aspect  gaufré  de  celle  de  la  vaccine  vraie, 
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VACCINK. 


VACCINATION.  — La  vaccination  est  l’inoculation  du 
virus  vaccin. 

Choix  du  Vaccin.  — Le  meilleur  vaccin  est  celui  qui  est 
recueilli  sur  les  vaches  atteintes  de  cow-pox,  mais  il  est  fort 
rare  ; on  lui  substitue  habituellement  la  sérosité  empruntée  à 
un  enfant  récemment  vacciné  ( vaccination  cle  bras  à bras). 
Cette  pratique  réussit  presque  toujours,  mais,  appliquée  sans 
précaution,  elle  a donné  lieu  à l’inoculation  de  la  syphilis  ; on 
a donc  cherché  dans  ces  dernières  années  à lui  substituer 
l’emploi  d’un  vaccin  animal  obtenu  artificiellement.  Dans  ce 
but,  on  détermine  la  formation  de  pustules  vaccinales  sur  le 
ventre  et  les  mamelles  d’une  génisse,  ou  même  sur  les  bour- 
ses d’un  taureau  (de  Wette)  au  moyen  d’inoculations  de  virus 
de  cow-pox  ou  d’enfant  vacciné  (rétro-vaccination) . On  se  pro- 
cure ainsi  un  vaccin  pour  ainsi  dire  de  seconde  main,  qui  met, 
il  est  vrai,  à l’abri  de  l’infection  syphilitique,  mais  donne 
rarement  des  résultats  aussi  certains  que  la  vaccination  de 
bras  à bras.  Celle-ci  doit  donc  être  toujours  préférée,  lorsqu’on 
peut  se  procurer  un  enfant  vaccinifère  présentant  des  garan- 
ties suffisantes  de  bonne  santé. 

Conservation  du  vaccin.  — La  difficulté  d’avoir  toujours 
un  vaccinifère  à sa  portée  a fait  inventer  divers  moyens  pour 
conserver  le  vaccin.  Le  meilleur  procédé  consiste  à charger 
de  sérosité  vaccinale  des  tubes  de  verre  très  fins,  munis  d'une 
ampoule  à leur  partie  centrale  ; le  liquide  y pénètre  par  capil- 
larité, puis  le  tube  une  fois  rempli,  ses  doux  extrémités  sont 
soudées  à la  lampe.  Le  vaccin  mis  ainsi  à l’abri  du  contact  de 
l’air  peut  garder  son  activité  pendant  un  an  et  plus. 

. On  le  conserve  également  entre  des  plaques  de  verre,  ou 
desséché  sur  la  pointe  d’une  lancette,  sur  de  petites  pointes 
d’ivoire  ou  sur  une  épingle  qu’on  a soin  d’humecter  au  mo- 
ment de  s’en  servir.  Enfin  le  virus  peut  se  conserver  sous  for- 
me de  croûtes  vaccinales  desséchées  et  renfermées  dans  un 
vase  hermétiquement  cl  os . 

Choix  du  vaccinifère.  — Le  sujet  vaccinifère  doit  être  un 
enfant  vacciné  pour  la  première  fois;  on  s’assurera  qu’il  n’est 
atteint'  d’aucune  maladie,  et  surtout  d’aucune  affection  conta- 
gieuse; si  la  chose  est  possible,  on  s’informera  également  de 
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la  santé  dns  parents,  particulièrement  au  point  de  vue  de  la 
syphilis.  11  sera  préférable  rpie  l’enfant  soit  âgé  de  plus  de 
cinq  mois,  époque  à laquelle  la  syphilis  congénitale  se  serait 
presque  à coup  sûr  déclarée  s’il  en  était  atteint. 

Le  moment  le  plus  favorable  pour  recueillir  le  vaccin  s’é- 
tend du  quatrième  au  sixième  jour  à partir  de  l’inoculation; 
c’est  l’époque  à laquelle  le  virus  est  dans  toute  sa  force;  son 
efficacité  commence  à diminuer  le  septième  jour  et  se  perd  du 
onzième  au  quatorzième  , le  cinquième  jour  est  h meilleur. 

Inoculation  de  bras  à bras.  — Pour  pratiquer  l’inoculation 
de  bras  à bras,  on  ouvrira  la  vésicule  avec  une  lancette  en 
évitant  avec  soin  de  faire  saigner  l’enfant,  le  sang  ayant  paru 
être  le  principal  agent  de  transmission  de  la  syphilis  vacci- 
nale; puis  on  fera  sur  la  peau  du  sujet  à vacciner,  avec  la 
lancette  chargée  de  sérosité,  de  petites  piqûres  très  superfi- 
cielles, en  glissant  l’instrument  sous  l’épiderme;  quelques  pra- 
ticiens préfèrent  aux  piqûres  de  légères  scarifications  de  la 
peau  sur  lesquelles  on  étend  la  sérosité  vaccinale.  On  choisit 
mi  général  pour  cette  petite  opération  la  peau  de  la  partie  su- 
périeure et  externe  du  bras,  et  on  pratique  trois  inoculations 
à chaque  bras;  il  faut  avoir  soin  de  laisser  entre  les  piqûres 
une  distance  d’au  moins  deux  centimètres;  dos  pustules  plus 
rapprochées  pourraient  provoquer  une  réaction  locale  trop  vive. 

Si  l’enfant  à vacciner  présente  un  nœvus  maternas,  c’est 
sur  cette  tache  qu’on  fera  les  inoculations,  puisque  la  vaccine  a 
été  préconisée  comme  un  moyen  curatif  de  ces  tumeurs  congé- 
nitales. 

La  vaccination  terminée,  pour  peu  que  l’enfant  inoculé  soit 
suspect  de  quelque  affection  contagieuse,  on  détruira  ou  on 
fera  rougir  au  feu  l’instrument  dont  on  s’est  servi.  On  peut 
dans  ce  cas  substituer  une  épingle  à la  lancette. 

Age  et  conditions  pour  la  vaccination.  — On  peut  vacci- 
ner les  enfants  à tout  âge:  en  temps  d’épidémie  variolique,  il 
faudra  le  faire  dès  le  huitième  jour  après  la  naissance,  sinon 
on  fera  mieux  d’attendre  la  sixième  semaine,  époque  où  l’en- 
fant résistera  mieux  à la  réaction  générale  provoquée  par  l’é- 
ruption vaccinale.  * 

Si  une  première  vaccination  a échoué,  il  ne  faudra  pas  tar- 
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der  à la  renouveler  une  et  même  plusieurs  fois  au  besoin,  jus- 
qu’à ce  qu’on  obtienne  un  succès;  il  est  bien  peu  de  sujets 
qui  soient  entièrement  rebelles  à la  vaccine. 

On  devra,  autant  que  possible,  ne  vacciner  que  des  enfants 
en  bonne  santé  ; Legendre,  Rilliet  et  Barthez  conseillent  même 
de  ne  pas  vacciner  des  enfants  très  jeunes  ou  chétifs  qu’on 
peut  croire  dans  la  période  d’incubation  de  la  variole,  de 
crainte  que  le  développement  simultané  des  deux  affections 
chez  un  sujet  placé  dans  d’aussi  fâcheuses  conditions,  ne  soit 
plus  grave  encore  que  celui  de  la  variole  seule. 

Revaccination.  — L’immunité  conférée  par  la  vaccine  par 
rapport  à la  variole  et  à une  nouvelle  vaccine  peut  diminuer 
ou  se  perdre  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  mais 
d’une  durée  impossible  à préciser  d’avance;  il  sera  donc  pru- 
dent de  revacciner  les  enfants  au  bout  de  quelques  années. 
Trousseau  veut  même  que  tout  individu  soit  levacciné  tous  les 
cinq  à sept  ans.  Il  va  sans  dire  que  cette  précaution  est  de  ri- 
gueur en  temps  d’épidémie  variolique. 


Article  VI.  Varicelle. 

ÉTIOLOGIE  — La  varicelle  est  une  affection  presque  spé- 
ciale à l’enfance,  qui  peut  s’observer  dès  la  première  année, 
mais  est  surtout  fréquente  de  deux  à six  ans.  Elle  se  montre 
souvent  par  épidémies  et  se  développe  sous  l’influence  de  la 
contagion.  Elle  ne  paraît  pas  inoculable  ou  ne  l’est  que  très- 
difficilement. 

La  varicelle  se  développerait  fréquemment  après  la  coque- 
luche (West)  et  la  rougeole  (Henoch). 

NATURE.  — Pour  quelques  auteurs,  la  varicelle  n’est 
qu’une  forme  très  àtténuée  de  la  variole,  delà  son  nom  de pc- 
tite  vérole  volante.  Cette  opinion  n’a  pour  elle  que  l’analogie 
des  deux  éruptions  et  la  coïncidence  observée  quelquefois  entre 
les  épidémies  de  variole  et  celles  de  varicelle,  mais  elle  tombe 
devant  le  fait  que,  d’une  part  la  varicelle  ne  préserve  ni  de  la 
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variole  ni  des  effets  de  la  vaccination  et  que,  d’autre  part,  cette 
maladie  peut  se  développer  chez  des  enfants  vaccinés  ou 
ayant  eu  la  variole.  D’ailleurs,  par  sa  marche,  particulière- 
ment par  l’absence  fréquente  ou  la  brièveté  de  ses  prodromes, 
la  varicelle  diffère  essentiellement  de  la  variole. 

DESCRIPTION.  — Après  une  période  d’incubation  qui  se- 
rait de  huit  à dix-neuf  jours,  le  plus  souvent  de  quatorze  à 
quinze  (Gerhardt),  la  varicelle  s’annonce  par  un  léger  frisson, 
de  la  courbature  et  un  mouvement  fébrile  généralement  peu 
intense  ; le  thermomètre  oscille  entre  38°  et  39°.  Exception- 
nellement cette  fièvre  du  début  peut  prendre  une  intensité  qui 
rappelle  celle  de  la  fièvre  prodromique  de  la  variole.  On  l’a 
vue,  particulièrement  pendant  le  travail  de  la  dentition,  attein- 
dre 40°, 5 le  premier  jour  (Henoch),  mais  elle  ne  se  maintient 
que  très  peu  de  temps  à cette  hauteur. 

L’éruption  débute  quelquefois  en  même  temps  que  la  fièvre, 
ou  quelques  heures  après;  jamais  la  période  prodromale  ne 
s’étend  au  delà  de  deux  jours.  L’exanthème  apparaît  sous 
forme  de  petites  taches  papuleuses,  arrondies,  d’un  rouge 
foncé,  qui  se  montrent  généralement  en  premier  lieu  sur  le 
tronc  et  n’atteignent  que  plus  tard  la  face,  contrairement  à ce 
qui  s’observe  dans  la  variole.  Les  papules  sont  au  bout  de 
quelques  heures  coiffées  d’une  vésicule  à leur  sommet  et  le 
lendemain  elles  sont  entièrement  vésiculeuses.  Ces  vésicules 
sont  tantôt  petites,  acuminées,  tantôt  plus  volumineuses  et 
d’une  forme  globuleuse;  elles  peuvent  atteindre  plusieurs  mil- 
limètres de  diamètre;  elles  sont  distendues  parun  liquide  lim- 
pide comme  de  l’eau  de  roche  ou  légèrement  jaunâtre  ; leur 
base  s’entoure  quelquefois  d’une  aréole  inflammatoire.  Le 
troisième  jour  leur  contenu  est  devenu  un  peu  trouble,  il  tend 
à devenir  purulent;  le  quatrième  jour  la  dessiccation  com- 
mence; les  vésicules  se  rident,  s’affaissent,  et  forment  de  pe- 
tites croûtes  brunâtres  qui  tombent  vers  le  huitième  jour; 
souvent  elles  sont  déchirées  par  les  ongles  de  1 enfant  avant 
leur  entière  dessiccation.  Elles  laissent  à leur  place  des  taches 
rougeâtres  qui  disparaissent  rapidement  et  presque  toujours 
sans  cicatrice. 
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Souvent  l’éruption  ne  se  fait  pas  d'une  seule  venue  et  pro- 
cède par  poussées  successives;  la  durée  de  la  varicelle  est 
alors  un  peu  prolongée,  et  on  peut  constater  en  même  temps 
la  présence  des  taches,  des  vésicules  et  des  croûtes. 

La  fièvre  légère  du  début  persiste  en  général  jusqu’à  la  des- 
siccation ; il  est  rare  que  la  maladie  soit  entièrement  apyrétique 
pendant  toute  sa  durée. 

DIAGNOSTIC.  — Pendant  la  période  prodromale,  le  diag- 
nostic de  la  varicelle  peut  rester  incertain,  mais  dès  que  l’é- 
ruption s’est  montrée,  la  maladie  se  reconnaît  facilement; 
tout  au  plus  pourrait-on  la  confondre  avec  la  varioloïde  dont 
elle  se  distingue  par  la  brièveté  de  ses  prodromes,  par  le  dé- 
but de  l’éruption  sur  le  tronc  et  non  sur  la  face  et  par  l’ab- 
sence habituelle  d’ombilication  de  ses  vésicules. 

PRONOSTIC  et  TRAITEMENT.  — Le  pronostic  de  la 
varicelle  est  toujours  favorable.  — Le  traitement  se  bornera 
à l’expectation. 

Article  VIT.  Fièvre  typhoïde. 
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nom  de  fiborc  rémittente  infantile , la  fièvre  typhoïde  des  enfants 
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n’est  bien  connue  et  décrite  que  depuis  la  thèse  inaugurale  de 
Rillict.  Elle  diffère  peu  par  ses  symptômes  de  ce  qu’elle  est 
chez  l’adulte  ; elle  a été  cependant  longtem])s  méconnue  à 
cause  de  sa  bénignité  relative. 

ÉTIOLOGIE.  — La  fièvre  typhoïde  peut  atteindre  l’enfant 
à tout  âge.  On  l’a  observée  chez  le  nouveau-né  (Charcellay, 
Bednar);  elle  est  rare  néanmoins  avant  l'âge  de  quatre  ans  et 
ne  devient  fréquente  qu’après  dix  ans. 

D’après  Rilliet  et  Barthez,  les  garçons  seraient  frappés 
beaucoup  plus  souvent  que  les  filles  ; d’après  d’autres  statisti- 
ques et  nos  propres  observations,  la  différence  est  peu  sen- 
sible. 

La  fièvre  typhoïde  est  une  affection  essentiellement  primi- 
tive, qui  se  développe  de  préférence  chez  des  enfants  robustes 
et  bien  portants.  Elle  est  endémique  en  Europe  et  présente  de 
temps  à autre,  surtout  en  été  et  en  automne,  des  recrudescen- 
ces qui  peuvent  prendre  les  proportions  d’une  épidémie.  La 
propagation  de  la  fièvre  typhoïde  a lieu  plus  souvent  par  in- 
fection que  par  contagion.  Nous  n’avons  jamais  vu  chez  les 
enfants  un  exemple  bien  constaté  de  transmission  directe  de 
la  maladie;  tous  les  cas  que  nous  avons  observés  dans  les  hô- 
pitaux venaient  du  dehors  et  même  dans  les  moments  où  les 
salles  étaient  encombrées  de  typhus  infantile,  nous  n’avons 
pas  vu  d’enfant  être  atteint  de  fièvre  typhoïde  dans  l’hôpital. 
Notre  maître,  le  Dv  Barthez,  a fait  la  même  remarque  depuis 
de  longues  années  à l’hôpital  Sainte-Eugénie. 

Le  poison  typhique  pénètre  dans  l’organisme,  tantôt  par  le 
tube  digestif  avec  les  boissons  et  les  aliments,  tantôt  par  les 
voies  respiratoires.  Il  est  contenu  dans  les  selles  typhiques  et 
paraît  se  propager  souvent  sous  la  forme  de  poussière  prove- 
nant d’excréments  spécifiques  desséchés  (Biermer).  L’eau  de 
puits  contaminés  a été  plusieurs  fois  le  véhicule  avéré  du 
poison. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — L’altération  'xaracté- 
ristique  des  plaques  de  Beyer  se  retrouve  chez  l’enfant, 
comme  chez  l’adulte;  mais  elle  est  moins  marquée,  moins 
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avancée  et  pourrait  même,  d’après  Rilliet  et  Barthez,  faire 
complètement  défaut  dans  quelques  cas.  Les  plaques  molles 
sont  beaucoup  plus  fréquentes  que  les  plaques  dures  ; les  ul- 
cérations sont  rares  et  les  perforations  intestinales  exception- 
nelles. Ces  différences  s’effacent  à mesure  qu’on  se  rapproche 
de  la  puberté. 

Parmi  les  complications,  la  broncho-pneumonie  et  les  lésions 
cérébrales  sont  plus  fréquentes  que  chez  l’adulte.  Dans  la 
forme  méningitique,  qui  est  spéciale  à l’enfance,  la  pie-mère 
et  la  substance  grise  des  circonvolutions  sont  vivement  injec- 
tées, les  méninges  adhèrent  par  place  au  cerveau  et  le  tissu 
cellulaire  sous-arachnoïdien  est  quelquefois  le  siège  d’une  suf- 
fusion séreuse. 


DESCRIPTION.  — Nous  distinguons  avec  Rilliet  et  West 
deux  formes  dans  la  fièvre  typhoïde  des  enfants,  une  forme 
légère  et  une  forme  grave. 

I.  Forme  légère.  — Le  passage  de  l’état  de  santé  à la 
maladie  confirmée  est  souvent  insensible.  L’enfant  perd  l’en- 
train et  l’appétit;  il  se  fatigue  facilement,  son  sommeil  est 
agité.  Quand  on  peut  suivre  la  maladie  dès  le  début  des  acci- 
dents, on  observe  une  assez  forte  élévation  de  la  température 
dans  la  soirée  avec  rémissions  matinales  ; on  constate  ainsi 
que  la  fièvre  devient  chaque  jour  plus  accentuée  et  que  les 
prodromes  se  confondent  avec  la  maladie  elle-même. 

Au  bout  de  six  à huit  jours,  l’abattement  devient  plus  con- 
sidérable; vers  la  fin  de  la  journée,  la  peau  est  brûlante,  les 
yeux  sont  brillants,  les  joues  vivement  colorées;  il  y a un  peu 
d’agitation  qui  alterne-  avec  de  la  somnolence.  Dans  la  mati- 
née au  contraire,  l’enfant  est  dispos,  il  a la  peau  fraîche  et  le 
teint  naturel.  Cette  différence  entre  le  matin  et  le  soir  justifie 
le  nom  de  fièvre  rémittente  infantile,  donné  à cette  forme  de 
la  fièvre  typhoïde  par  les  anciens  observateurs. 

Vers  la  fin  du  premier  septénaire,  on  constate  en  général 
les  symptômes  suivants  : Le  ventre  est  tuméfié,  tantôt  indo- 
lent, tantôt  douloureux  à la  pression  au  niveau  de  la  fosse 
iliaque  droite;  la  rate  est  développée  et  chez  les  petits  enfants 
peut  être  facilement  sentie  au-dessous  du  rebord  costal.  11  y a 
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le  plus  souvent,  mais  non  toujours,  quelques  taches  rosées  len- 
ticulaires à la  base  du  thorax  ou  sur  l’abdomen  ; les  taches 
ombrées  sont  exceptionnelles  L’urine  est  rare,  fébrile,  haute 
en  couleur  et  contient  parfois  un  peu  d’albumine.  La  diarrhée 
s’est  établie  spontanément  dès  le  début  ou  bien  a persisté 
après  une  purgation  ; les  selles  sont  très  liquides,  mais  il  y a 
rarement  plus  de  deux  ou  trois  évacuations  dans  les  24  heures. 
On  entend  le  plus  souvent  des  râles  ronflants  ou  sibilants  dis- 
séminés dans  le  thorax  malgré  l’absence  de  toux.  Les  enfants 
sc  plaignent  de  la  tête  et  ont  parfois  des  épistaxis  ; vers  le 
soir,  ils  sont  agités  et  délirent  quelquefois  pendant  la  nuit.  La 
température  qui  a atteint  dès  le  troisième  ou  le  quatrième  jour 
39°  à 40°  dans  la  soirée,  présente  à partir  du  sixième  ou  du 
huitième  jour  de  fortes  rémissions  matinales,  caractéristiques 
pour  la  fièvre  typhoïde  légère. 

Les  symptômes  restent  les  mêmes  ou  diminuent  rapidement 
d’intensité  durant  le  cours  de  la  seconde  semaine.  Les  rémis- 
sions matinales  deviennent  toujours  plus  marquées  et  en  géné- 
ral à partir  du  onzième  au  quinzième  jour,  la  température  est 
redescendue  à la  normale  le  matin,  tandis  que  le  soir  elle  se 
maintient  encore  entre  38°, 5 et  39°, 5.  On  ne  peut  considérer 
la  maladie  comme  terminée  qu’au  moment  où  l’apyrexie  est 
complète,  le  soir  comme  le  matin;  ce  qui  arrive  dans  la 
forme  légère  du  treizième  au  vingt  et  unième  jour.  Nous  avons 
observé  plusieurs  cas  de  fièvre  typhoïde  abortive  caractérisés 
cependant  par  l’hypertrophie  splénique  et  quelques  taches  ro- 
sées, dont  la  durée  n’a  pas  dépassé  huit  ou  dix  jours;  ces  cas 
correspondent  à la  fièvre  synoque  des  anciens  auteurs. 

La  convalescence  est  le  plus  souvent  rapide  et  complète, 
malgré  la  faiblesse  et  l’amaigrissement  de  l’enfant  qui  sont 
hors  de  proportion  avec  la  bénignité  et  la  courte  durée  de  la 
maladie 

II.  Forme  grave.  — Début.  — La  forme  grave  s’an- 
nonce souvent  dès  le  début  par  des  vomissements,  une  cépha- 
lalgie intense,  de  la  constipation  et  parfois  par  des  frissons. 
Dès  les  premiers  jours  aussi,  on  observe  des  symptômes  in- 
quiétants du  côté  du  système  nerveux;  pendant  le  jour,  il  y a 
de  la  somnolence,  de  l’assoupissement;  pendant  la  nuit  de 
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l’agitation,  du  délire  et  chez  les  jeunes  enfants  parfois  des 
convulsions. 

Plus  rarement,  le  début  est  le  même  que  dans  la  forme  lé- 
gère; l’invasion  des  symptômes  est  graduelle  et  il  y a de  la 
diarrhée  dès  le  commencement. 

La  fièvre  acquiert  rapidement  une  grande  intensité  ; la 
température  atteint  40°  ou  40°, 5 le  troisième  ou  le  quatrième 
jour,  et  s’y  maintient  d’une  façon  continue , sans  rémissions 
marquées  pendant  dix  à quinze  jours. 

Période  d’état.  — Quel  qu’ait  été  le  début,  l’état  de  l’en- 
fant s’aggrave  notablement  au  commencement  de  la  seconde  se- 
maine. Le  ventre,  qui  dans  le  premier  septénaire  était  plat 
et  même  parfois  rétracté,  se  ballonne  et  devient  sensible  à la 
pression,  dans  la  fosse  iliaque  droite  surtout.  On  voit  apparaî- 
tre souvent  quelques  taches,  rarement  plus  de  trois  ou  quatre 
à la  fois,  sur  l’abdomen.  La  constipation  du  début  fait  place 
à de  la  diarrhée,  qui  persiste  dès  lors  et  constitue  un  des 
symptômes  prédominants.  Les  selles  sont  très-fréquentes  et 
très  abondantes  ; il  y en  a rarement  moins  de  quatre  ou  cinq 
dans  les  vingt-quatre  heures.  D’abord  volontaires,  elles  de- 
viennent involontaires  dans  tous  les  cas  où  le  délire  et  l’ady- 
namie sont  très  accentués.  Les  matières  évacuées,  d’un  jaune 
d’ocre,  se  séparent  par  le  repos  en  deux  couches,  l’une  flocon- 
neuse, qui  occupe  le  fond  du  vase,  l’autre  liquide,  qui  surnage 
(West).  Plus  les  selles  sont  fréquentes,  plus  la  partie  liquide 
augmente  par  rapport  à la  partie  solide. 

En  même  temps,  la  langue  devient  rouge,  comme  vernissée, 
tantôt  collante,  tantôt  sè.chc  et  râpeuse,  mais  elle  n’est  jamais 
fuligineuse  comme  chez  l’adulte.  Les  gencives  sont  plus  ou 
moins  boursouflées,  recouvertes  parfois  de  petites  plaques 
molles  blanchâtres,  les  lèvres  sont  presque  toujours  sèches  ou 
légèrement  croûteuses  (liilliet). 

La  figure  exprime  l’hébétude  et  la  torpeur.  L’enfant  est  in- 
différent à ce  qui  semasse  autour  de  lui,  mais  se  réveille  faci- 
lement dès  qu’on  cherche  à fixer  son  attention  et  répond  des 
yeux,  sinon  des  lèvres,  aux  questions  qu’on  lui  fait.  Les  joues 
qui  sont  très  pâles  le  matin,  prennent  dans  la  soirée  une  co- 
loration d’un  rouge  violacé.  La  nuit  est  toujours  agitée;  le 
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sommeil  n’est  pas  naturel,  c’est  un  assoupissement  accompa- 
gné de  rêvasseries  et  de  délire. 

La  respiration  est  rapide  et  anxieuse,  dans  la  soirée  sur- 
tout ; l’auscultation  ne  révèle  que  quelques  râles  sonores  dis- 
séminés. L’urine  est  toujours  chargée  de  sels  et  légèrement 
albumineuse. 

Tels  sont  les  symptômes  communs  à toutes  les  formes  gra- 
ves de  la  fièvre  typhoïde  dans  sa  période  d’état.  Mais  souvent, 
à ce  moment,  quelques-uns  d’entre  eux  deviennent  prédomi- 
nants et  donnent  à la  maladie  une  physionomie  particulière  ; 
ce  sont  tantôt  les  symptômes  respiratoires,  tantôt  les  symptô- 
mes nerveux. 

On  a décrit  sous  le  nom  d 9.  forme  thoracique  les  cas  où  la 
respiration  s’accélère  notablement,  où  on  observe  des  râles 
fins,  humides  et  abondants  à la  partie  déclive  des  poumons, 
où  le  visage  devient  violet,  couperosé,  où  la  toux  est  fréquente 
et  le  faciès  dyspnéique.  Cet  ensemble  de  symptômes  qui  se 
rapporte  plutôt  à une  hypostase  pulmonaire  et  à une  paralysie 
vaso-motrice  qu’à  une  inflammation  proprement  dite  de  l’ap- 
pareil respiratoire,  est  habituelle  chez  les  enfants,  dès  que 
l’adynamie  est  très  accentuée;  moins  il  y a désignés  physi- 
ques pour  expliquer  l’asphyxie  commençante,  plus  le  pronostic 
est  grave,  car  alors  la  dyspnée  est  en  rapport  direct  avec  la 
malignité  de  la  fièvre. 

Parmi  les  symptômes  nerveux  prédominants,  quelques-uns, 
tels  que  le  délire,  l’assoupissement,  les  urines  et  les  selles  in- 
volontaires, n’offrent  rien  de  spécial  à l’enfance.  D’autres,  au 
contraire,  qui  simulent  la  méningite , sont  particuliers  aux  jeu- 
nes enfants  et  ont  donné  lieu  parfois  à des  erreurs  de  diagnos- 
tic. Ces  symptômes  méningitiques  peuvent  apparaître  dès  le 
début  ou  éclatent  seulement  dans  le  cours  de  la  maladie  ; ce 
sont  îles  convulsions  rarement  générales,  limitées  le  plus  sou- 
vent aux  muscles  de  l’œil  ou  de  la  face;  du  côté  des  yeux,  on 
observe  du  strabisme,  de  l’inégalité  des  pupilles,  de  l’injection 
et  de  la  sensibilité  à la  pression  du  globe  de  l’œil,  ainsi  qu’un 
froncement  habituel  des  sourcils.  En  même  temps,  l’assoupis- 
sement typhique  peut  se  transformer  en  un  coma  profond.  Dans 
certains  cas,  le  visage  s’illumine  de  rougeurs  subites,  et  ou 
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peut  obtenir  avec  le  doigt  des  raies  persistantes  sur  la  peau 
du  ventre,  comme  dans  la  méningite  tuberculeuse.  Le  pouls 
est  parfois  irrégulier  et  la  respiration  suspirieuse. 

Souvent  aussi  on  observe  de  l’hyperestbésie  cutanée,  de 
la  raideur  du  cou,  parfois  de  l’opistothonos  et  des  contractu- 
res passagères  des  membres,  accompagnés  de  rétention  d’urine, 
ou  bien  une  trémulation  générale  dans  les  mouvements  (car- 
phologie,  jactitation).  Ces  symptômes  spinaux , sur  lesquels  Fritz 
a attiré  l’attention  chez  les  enfants,  sont  d’un  pronostic  moins 
grave  que  les  symptômes  congestifs  du  côté  de  l’œil  ou  que  le 
mâchonnement  et  le  rire  sardonique. 

On  peut  dire  d’une  manière  générale  que  ces  accidents  mé- 
ningitiques  se  développent  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde 
sans  l’ordre  régulier  qui  leur  est  propre  dans  la  méningite 
tuberculeuse.  Ils  ne  dominent  jamais  longtemps  la  scène  et  se 
confondent  avec  les  autres  symptômes  typhoïdes. 

Marche.  — La  marche  subséquente  de  la  fièvre  typhoïde 
varie  suivant  les  cas.  La  période  d’état,  caractérisée  par  la 
forme  continue  de  la  fièvre,  remplit  toute  la  seconde  semaine 
et  s’étend  parfois  à la  troisième.  Puis,  la  courbe  thermique 
devient  irrégulière  et  présente  de  nombreuses  oscillations  ; 
Wuuderlich  a décrit  sous  le  nom  de  stade  amphibole  cette  pé- 
riode d’exacerbations  et  de  rémissions  qui  peut  s’étendre  de 
quelques  jours  à plusieurs  semaines,  et  pendant  laquelle  tout 
pronostic  certain  est  impossible.  C’est  à ce  moment  surtout 
«pic  se  présentent  les  complications  qui  s’annoncent  le  plus 
souvent  par  une  élévation  notable  et  persistante  de  la  tempéra- 
ture (Wuiulèrlich). 

Quand  la  maladie  se  prolonge,  la  période  de  défervescence 
succède  au  stade  amphibole  dans  la  troisième,  la  quatrième, 
ou  même  la  cinquième  semaine;  elle  est  annoncée  par  l’aug- 
mentation des  rémissions  matinales.  La  température  finit  par 
atteindre  la  normale  le  matin  d’abord,  puis  le  soir,  au  bout 
d’un  temps  qui  varie  de  quelques  jours  à une  ou  deux  semai- 
nes et  dont  la  longueur  est  en  rapport  avec  la  gravité  des  pé- 
riodes précédentes. 

Terminaisons.  — La  mort  est  une  terminaison  de  la  fièvre 
typhoïde  plus  rare  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte.  Elle  peut 
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arriver  déjà  à la  fin  du  premier  septénaire  au  milieu  du  coma 
dans  les  formes  malignes,  comme  nous  avons  eu  l’occasion  de 
l’observer;  mais  habituellement,  c’est  du  onzième  au  vingt  et 
unième  jour  qu’elle  survient,  par  asphyxie  progressive  ou  au 
milieu  de  symptômes  ataxo-adynamiques.  La  mort  est  beaucoup 
plus  rare  après  le  vingt  et  unième  jour  et  est  due  alors  presque 
toujours  à une  complication. 

La  guérison  est  la  terminaison  habituelle  de  la  fièvre  ty- 
phoïde chez  l’enfant.  Le  premier  indice  favorable  est  la  chute 
progressive  de  la  température  matinale,  qui  finit  par  atteindre 
la  normale,  en  même  temps  que  tous  les  symptômes  alarmants 
s’atténuent  et  s’effacent. 

La  diminution  du  nombre  des  selles,  la  participation  de  la 
volonté  à la  défécation  et  le  changement  de  caractère  de  la 
diarrhée,  qui  redevient  homogène  et  reprend  «ne  couleur  brun 
foncé  sont  également  des  signes  de  bon  augure;  l’apparition 
de  selles  moulées  annonce  en  général  la  convalescence. 

Ces  symptômes  d’amendement  se  montrent  en  général  vers 
le  commencement  du  troisième  septénaire  ; dans  beaucoup 
de  cas,  l’enfant  reste  encore  inconscient  plusieurs  jours  après 
leur  apparition , il  ne  parle  pas  et  ne  reconnaît  personne 
(West). 

Rilliet  et  Barthez  insistent  avec  raison  sur  la  valeur  favora- 
ble du  retour  des  fonctions  intellectuelles  et  affectives.  « Si, 
« disent-ils,  le  premier  sourire  marque  le  début  de  la  conva- 
« lescence,  le  sourire  franc  et  surtout  le  rire  sont  le  signe  que 
« le  malade  a échappé  à tout  danger.  » 

La  convalescence  ne  survient  jamais  dans  la  forme  grave 
avant  le  vingt  et  unième  jour,  elle  commence  habituellement  du 
vingt-cinquième  au  trente-cinquième  jour,  parfois  même  au  bout 
de  six  ou  huit  semaines.  Plus  la  fièvre  typhoïde  a été  grave  et 
de  longue  durée,  plus  la  convalescence  est  lente  et  graduelle. 
Les  enfants  sont  considérablement  amaigris  et  conservent  long- 
temps encore  une  grande  faiblesse  physique  et  intellectuelle. 
Les  traits  présentent  parfois  une  impression  stupide  qui  peut 
faire  croire  à de  l’idiotie.  Nous  avons  observé  chez  un  jeune 
garçon  une  aphasie  complète,  malgré  le  réveil  de  l’intelli- 
gence; il  ne  pouvait  pendant  quelques  jours  s’exprimer  que 
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par  îles  gestes  ou  par  des  grognements  inarticulés;  il  ne  re- 
couvra tpie  peu  à peu  l’usage  de  la  parole.  L’inaptitude  au 
travail  persiste  longtemps  encore  après  la  guérison  dans  les 
formes  graves,  où  le  délire  a été  violent  et  prolongé.  Pendant 
la  convalescence,  les  cheveux  tombent  et  le  cuir  chevelu  est 
souvent  baigné  de  sueur.  On  observe  quelquefois  de  l’anasar- 
que,  sans  albuminurie  au  pourtour  des  malléoles,  au  visage  et 
parfois  aux  bourses  chez  les  garçons;  plus  rarement  on  observe 
une  véritable  phlegmatia  allia  dolens  de  la  jambe  gauche  ou 
des  deux  membres  inférieurs,  ou  bien  de  la  paralysie  des  ex- 
tenseurs du  pied  paramyotropbie  (Gubler). 

L’otorrhée  est  assez  fréquente  à la  suite  de  la  fièvre  ty- 
phoïde, chez  les  enfants  scrofuleux  surtout.  D’autres  fois,  il 
ne  subsiste  que  de  la  surdité,  qui  disparaît  très  lentement.  La 
convalescence  peut  être  entravée  par  des  accès  de  fièvre  pas- 
sagers, dus  en  général  à des  furoncles  ou  à des  abcès  sous- 
cutanés  ou  musculaires. 

Complications.  — Parmi  les  complications  proprement  dites, 
qui  surviennent  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  les  unes 
sont  beaucoup  plus  rares,  les  autres  un  peu  plus  fréquentes 
chez  l’enfant  que  chez  l'adulte.  U hémorrhagie  intestinale  est 
presque  inconnue  dans  le  jeune  âge  ; quand  les  selles  sont 
noires,  le  sang  provient  toujours  de  l’estomac  ou  du  nez.  Les 
perforations  intestinales  sont  très  rares;  nous  n’avons  observé 
cette  complication  qu’une  fois,  Taupin  deux  fois,  Rilliet  et 
Barthez  deux  fois  aussi;  elle  détermine  presque  toujours  une 
péritonite  suraiguë  rapidement  mortelle.  Les  eschares  au  sa- 
crum sont  aussi  assez  rares  ; Rilliet  et  Barthez  les  ont  obser- 
vées 6 fois  sur  107  cas,,  du  dix-septième  au  cinquantième  jour 
de  la  maladie,  chez  des  enfants  qui  ont  succombé. 

Les  affections  des  voies  respiratoires  sont  plus  fréquentes. 
La  diphlhérie  du  pharynx  ou  du  larynx  peut  survenir  quelque- 
fois au  moment  d’une  épidémie  ou  dans  un  hôpital.  La  laryn- 
gite néorosique  (laryngotyphus  des  Allemands)  est  rare  chez 
les  enfants;  nous  l’avons  vue  survenir  au  treizième  jour  d’une 
fièvre  typhoïde  et  accélérer  la  terminaison  fatale. 

La  pneumonie  est  la  complication  la  plus  fréquente;  presque 
toujours  lobulaire  et  généralisée,  elle  occupe  les  deux  pou- 
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nions,  s’accompagne  quelquefois  de  pleurésie  et  se  termine  le 
plus  souvent  par  la  mort  (Rilliet  et  Barthez);  elle  se  déve- 
loppe surtout  chez  les  jeunes  enfants  et  survient  du  vingtième 
au  quarantième  jour.  La  pneumonie  lobaire  est  beaucoup  plus 
rare.  Nous  avons  observé  chez  un  jeune  enfant  de  seize  mois 
une  pneumonie  lobaire  du  sommet  qui  se  développa  dans  la 
seconde  semaine  d’une  fièvre  typhoïde  grave,  la  matité  et  le 
soufflé  persistèrent  pendant  huit  à dix  jours  et  restèrent  limi- 
tés à la  région  sous-claviculaire  ; l’enfant  guérit. 

Rechutes.  — Les  rechutes  ne  sont  pas  rares,  elles  sont  ca- 
ractérisées par  une  recrudescence  de  la  fièvre  et  souvent  par 
une  éruption  nouvelle  de  taches  rosées;  dans  une  de  nos  ob- 
servations, la  rechute  est  survenue  le  \ ingt-troisième  jour, 
au  moment  où  tout  faisait  espérer  une  terminaison  favorable 
et  la  convalescence  véritable  11e  commença  que  le  soixantième 
jour  ; dans  un  autre  cas,  il  y a eu  succession  de  deux  fièvres 
typhoïdes  de  deux  semaines  chacune,  séparées  par  un  inter- 
valle apyrétique  de  neuf  jours.  Les  récidives  à longue 
échéance  sont  exceptionnelles. 

DIAGNOSTIC.  — L’éruption  de  taches  rosées  lenticulaires 
est  le  seul  signe  pathognomonique  delà  fièvre  typhoïde;  on 
11e  pourra  se  guider  en  son  absence  que  sur  des  probabilités. 

La  forme  légère  pourra  facilement  passer  inaperçue  ou 
bien  être  prise  pour  un  embarras  gastrique  fébrile,  wnc  entéroco- 
lite sinqole  ou  une  fièvre  intermittente.  En  l’absence  détachés,  le 
diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  se  fondera  sur  les  commé- 
moratifs (épidémie  dans  la  maison,  le  quartier  ou  la  ville), 
sur  la  marche  de  ia  température,  sur  l’augmentation  du 
volume  de  la  rate,  qui  survient  du  quatrième  au  dixième  jour, 
sur  la  coïncidence  de  râles  sonores  disséminés  dans  le  tho- 
rax avec  du  tympanisme  et  une  diarrhée  jaune  d’ocre,  sur 
la  somnolence  et  l’assoupissement. 

La  forme  grave  est  habituellement  facile  à reconnaître. 
Dans  la  première  semaine,  quand  la  fièvre  est  intense  et  conti- 
nue, on  pourrait  la  confondre  avec  une  pneumonie  franche  et 
surtout  avec  une  pneumonie  du  sommet  qui  se  révèle  fort  tard  à 
l’exploration  physique  du  thorax  et  s’accompagne  souvent  de 
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délire  ou  de  convulsions  ; nous  verrons  plus  loin  que  le  faciès 
pneumonique  est  assez  caractéristique  pour  permettre  à un 
médecin  expérimenté  de  distinguer  à première  vue  les  deux 
maladies. 

Au  commencement  de  la  seconde  semaine,  quand  les  taches 
manquent,  le  diagnostic  présente  parfois  de  grandes  difficultés, 
la  prédominance  de  certains  accidents  nerveux  ou  thoraciques 
pouvant  faire  croire  à une  méningite  tuberculeuse  ou  à une  tu- 
berculose générale  aiguë. 

Entre  la  fièvre  typhoïde  et  la  méningite  tuberculeuse,  le 
doute  ne  peut  subsister  en  général  plus  d’un  ou  deux  jours  et 
quand  il  y a doute,  le  médecin  a affaire  presque  invariablement 
à une  fièvre  typhoïde  à forme  méningitique.  En  outre,  la  pré- 
sence de  râles  disséminés  dans  la  poitrine,  le  ballonnement  du 
ventre,  la  diarrhée,  le  tremblement  général  des  membres,  la 
possibilité  de  tirer  toujours  l’enfant  de  la  stupeur  ou  du  coma, 
feront  reconnaître  la  fièvre  typhoïde.  Au  contraire,  un  coma 
profond  et  prolongé,  des  symptômes  paralytiques,  et  surtout 
un  pouls  à la  fois  ralenti  et  irrégulier,  seront  caractéristiques 
pour  la  méningite  tuberculeuse. 

Le  diagnostic  entre  la  fièvre  typhoïde  et  la  tuberculose  géné- 
rale aiguë  peut  être  insoluble,  quand  aux  symptômes  thoraci- 
ques et  nerveux  se  joignent  des  symptômes  abdominaux,  tels 
que  le  ballonnement  du  ventre,  la  diarrhée,  le  gonflement  de 
la  rate,  etc.,  dus  à la  généralisation  des  granulations  tubercu- 
leuses. Mais  cette  forme  de  la  tuberculose  est  très  rare  dans 
l’enfance  et  appartient  plutôt  à l’adolescence. 

On  a pris  parfois  pour  une  fièvre  typhoïde  grave  à sa  pé- 
riode d’état  la  périostite  phlegmoncuse  diffuse.  Quand  on  peut 
avoir  des  renseignements  précis  sur  le  début  de  la  maladie, 
l’erreur  est  impossible.  D’ailleurs,  dès  que  la  possibilité  d’une 
périostite  se  sera  posée  à l’esprit,  il  sera  très  facile  d’en  véri- 
fier l’existence  en  constatant  la  tuméfaction,  l’empâtement 
du  membre  et  souvent  une  fluctuation  profonde  ; la  vie  du  ma- 
lade dépend  dans  'ce  cas  de  la  justesse  du  diagnostic. 

PRONOSTIC.  — Le  pronostic  ressort  suffisamment  de  notre 
description.  Il  faut  toujours  espérer,  quand  on  se  trouve  en 
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face  d’un  enfant  atteint  de  fièvre  typhoïde,  quelque  grave  que 
paraisse  son  état.  Au-dessous  de  l’âge  de  dix  ans,  la  terminai- 
son fatale  est  exceptionnelle  ; à mesure  qu’on  se  rapproche 
de  l’âge  de  la  puberté,  les  chances  de  mort  augmentent. 

La  mortalité  est  en  général  plus  grande  à l’hôpital  qu’en 
ville.  Sur  43  cas  de  fièvre  typhoïde  observés  par  l’un  de  nous 
a l’hôpital  Sainte-Eugénie,  7 ont  été  mortels  ; mais  sur  ce 
nombre,  cinq  seulement  ont  succombé  à la  fièvre  typhoïde 
elle-même  et  quatre  appartenaient  à des  enfants  âgés  de  plus 
de  dix  ans;  les  deux  autres  cas  de  mort  étaient  dus  l'un  à une 
pleuro-pneumonie,  l’autre  à un  croup.  Rilliet  et  Barthez,  qui 
ont  perdu  à l’hôpital  un  quart  de  leurs  malades  probablement 
par  des  maladies  intercurrentes,  ont  eu  en  ville  à peine  une 
mortalité  d’un  dixième. 

TRAITEMENT.  — Nourrir  et  fortifier  de  bonne  heure,  in- 
tervenir le  moins  possible,  telle  est  la  règle  à suivre  dans  le  trai- 
tement de  la  fièvre  typhoïde  ; les  enfants  supportent  moins 
bien  encore  que  l’adulte  une  diète  rigoureuse  ou  une  médica- 
tion spoliatrice,  et  on  peut  attendre  beaucoup  chez  eux  de  la 
nature. 

Dans  la  forme  légère,  on  se  bornera  à entretenir  la  li- 
berté du  ventre  par  des  purgatifs  doux,  à veiller  à une  aération 
convenable,  à soutenir  les  forces  par  du  lait  et  du  bouillon  don- 
nés alternativement  toutes  les  deux  ou  trois  heures,  à proscrire 
tout  aliment  solide  pendant  toute  la  durée  de  la  fièvre  et  à 
combattre  les  exacerbations  fébriles  vespérales  excessives  (40n 
à 41°)  par  une  ou  deux  doses  de  25  centigrammes  de  sulfate  de 
quinine  administrées  dans  la  matinée.  Si  la  fièvre  rémittente 
se  prolonge  au  delà  de  deux  ou  trois  semaines,  on  réussira 
parfois  à hâter  la  convalescence  par  un  changement  d’air 
qu’on  exécutera  avec  toutes  les  précautions  voulues. 

Dans  la  forme  grave,  diverses  indications  thérapeutiques 
peuvent  se  présenter  : 

1.  Si  la  température  est  très  élevée  et  si  elle  s’accompagne 
de  tympanisme  exagéré,  de  délire,  d’adynamie  ou  de  compli- 
cations cérébro-spinales,  l’indication  antipyrétique  est  urgente; 
le  médecin  aura  à sa  disposition  pour  la  remplir  Veau  froide 
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(bains  froids,  lotions  et  compresses  froides),  le  sulfate  de  qui- 
nine à haute  dose  et  P alcool  (rhum  ou  Porto).  Le  traite- 
ment par  Peau  froide  a fait  ses  preuves  dans  la  fièvre  ty- 
phoïde, depuis  les  travaux  de  Brandt,  de  Jurgensen,  de 
Liebermeister,  de  Ziemssen,  etc.  Chez  les  enfants,  on  ne  doit 
pas  l’employer  d’une  façon  banale  dans  tous  les  cas  où  la 
température  dépasse  40°  ; il  faut,  pour  que  l’indication  du 
.traitement  hydropathique  soit  urgente,  qu’il  y ait  concomi- 
tance de  symptômes  graves,  tels  que  la  somnolence,  le  coma, 
le  délire,  l’adynamie,  le  tympanisme  exagéré,  qui  sont  sous  la 
dépendance  de  l’excès  de  température  (hyperpyrexie)  ; Peau 
froide  rend  alors  les  plus  grands  services,  à la  condition  d’être 
employée  énergiquement.  Il  faut  donner  à l’enfant  trois  à 
quatre  bains  ou  cinq  à six  maillots  au  minimum  dans  les  vingt- 
quatre  heures  et  ne  pas  laisser  passer  douze  heures  sans  inter- 
venir. Si  l’enfant  est  très  déprimé,  on  emploiera  en  même 
temps  les  stimulants  et  les  toniques  à haute  dose,  tels  que  le 
vin,  le  café,  le  quinquina.  Ni  Peau  froide,  ni  le  sulfate  de 
quinine  ne  peuvent  couper  la  fièvre;  mais,  en  abaissant  la 
température  et  en  tonifiant  le  système  nerveux,  ils  combat- 
tent efficacement  le  développement  des  complications.  La 
congestion  pulmonaire  généralisée  étant  le  plus  souvent  sous 
la  dépendance  de  l’adynamie,  est  diminuée  par  les  bains 
froids;  il  faut  être  plus  réservé  au  contraire  en  face  d’une 
broncho-pneumonie  véritable. 

2.  Si  la  dyspnée  et  la  toux  prédominent  et  si  l’auscultation 
révèle  la  présence  de  nombreux  râles  humides,  on  emploiera 
avec  avantage  le  musc  (15  à 30  centig.)  uni  au  carbonate  d'am- 
moniaque (30  à GO  centig.)  dans  une  infusion  légère  d’ipéca- 
cuanha  ou  de  polygala  ou  bien  dans  un  loocli  au  rhum,  suivant 
l’état  des  forces.  Enfin,  si  la  dyspnée  est  extrême,  on  n’hési- 
tera pas,  suivant  le  conseil  de  Béhier,  à faire  une  ou  plusieurs 
applications  de  ventouses  sèches  sur  le  thorax. 

3.  Vers  la  fin  de  la  seconde  semaine  ou  dans  les  semaines  sui- 
vantes, la  diarrhée  peut,  par  son  abondance  et  sa  fréquence, 
devenir  une  véritable  complication;  il  faut  la  combattre  alors 
sous  peine  de  voir  augmenter  la  faiblesse  de  l’enfant  et  sur- 
venir des  vomissements  dus  à l’impossibilité  d’assimiler  les  ali- 
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ments.  On  emploiera  à cet  effet  de  petits  lavements  amidonnés , 
et  des  fomentations  excitantes  sur  le  ventre.  On  alimentera  le 
malade  avec  du  lait  coupé  d’un  tiers  d’eau  de  chaux  et  surtout 
on  administrera  le  laudanum ; l’effet  de  ce  médicament  qui 
est  alors  un  véritable  tonique  est  merveilleux,  pourvu  qu’on 
surveille  son  action  et  qu’on  proportionne  le  nombre  de  gouttes  I 
à l’âge  et  à la  susceptibilité  particulière  de  l’enfant  ; il  change 
la  nature  des  selles,  diminue  leur  nombre  et  favorise  l’assimi-.  I 
lation.  Il  faut  proscrire  au  contraire  l’opium  dans  la  période 
d’état  aussi  longtemps  que  la  fièvre  est  vive  et  continue. 

4.  La  convalescence  exige  des  ménagements  extrêmes  et 
une  surveillance  continuelle.  L’alimentation  doit  être  graduée 
et  appropriée  à chaque  progrès  de  l’enfant  vers  le  mieux; 
nous  nous  sommes  très  bien  trouvés  du  lait  d’ânesse  chez  les 
jeunes  enfants,  jusqu’au  moment  où  les  selles  sont  redevenues 
naturelles.  Le  changement  d’âir  est  aussi  indiqué  après  les 
formes  graves,  dès  que  le  déplacement  peut  se  faire  sans 
danger. 

Tout  travail  intellectuel  et  toute  occupation  qui  réclame  une 
forte  dose  d’attention,  doivent  être  proscrits,  après  une  fièvre 
typhoïde,  pendant  un  espace  de  temps  qui  pourra  varier  de 
deux  mois  à un  ou  deux  ans. 

Article  VIII.  Fièvre  intermittente. 

Bohn,  Das  Wechselfieber  und  seine  verscliiedenen  Forinen  im  Kindes- 
alter.  Jahrb.  fur  Kinder hc ilkunde . Avril  1S73. 

ÉTIOLOGIE.  — La  fièvre  intermittente  s’observe  dès  le 
jeune  âge,  elle  serait  même  plus  fréquente  chez  l’enfant  que 
chez  l’adulte.  D’après  les  recherches  de  Bohn,  qui  a réuni 
465  cas  de  cette  maladie  dans  l’enfance,  elle  est  commune 
surtout  entre  deux  et  sept  ans,  mais  le  fœtus  lui-même  n’en 
est  pas  exempte;  on  a plusieurs  fois  constaté  chez  des  enfants 
nés  de  femmes  atteintes  de  malaria,  l’hypertrophie  de  la  rate 
et  d’autres  signes  de  la  cachexie  palustre  au  moment  de  la 
naissance.  Le  nouveau- né  serait  également  exposé  à contracter 
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la  fièvre  intermittente  pendant  l’allaitement,  s’il  est  nourri 
par  une  femme  qui  est  affectée  de  cette  maladie  (Boudin). 

DESCRIPTION.  — A partir  de  l’âge  de  six  ans,  la  fièvre 
intermittente  présente  habituellement  les  mêmes  caractères 
que  chez  l’adulte,  la  description  qui  va  suivre  s’appliquera 
donc  spécialement  aux  enfants  plus  jeunes. 

On  peut  distinguer  chez  eux  une  forme  aiguë  de  la  maladie, 
une  forme  chronique  et  des  formes  larvées  diverses. 

La  forme  aiguë  affecte  le  plus  souvent  le  type  quotidien  ; le 
type  tierce  est  moins  fréquent,  le  type  quarte  est  assez  rare. 
Les  caractères  de  l’accès  fébrile  sont  souvent  imparfaitement 
développés  ; le  frisson  initial  est  peu  marqué  et  ne  se  traduit 
que  par  une  pâleur  générale  avec  refroidissement  des  extré- 
mités et  coloration  bleuâtre  des  ongles.  Chez  les  enfants  à 
la  mamelle  on  observe  du  tremblement  des  extrémités,  des  con- 
tractions spasmodiques  des  muscles  de  l’œil  et  un  état  de  dé- 
pression générale.  Ces  phénomènes  se  prolongent  de  quelques 
minutes  à une  heure,  puis  vient  le  stade  de  chaleur  ; l’enfant 
est  pris  d’un  malaise  extrême,  de  vomissements,  quelquefois  de 
délire  et  de  convulsions,  sans  que  la  chaleur  fébrile  soit  tou- 
jours très  accusée.  L’accès  ne  se  termine  pas  brusquement 
par  un  stade  de  sueur,  la  peau  se  recouvre  seulement  de  moi- 
teur, et  l’enfant  reste  dans  un  état  de  malaise  qui  persiste 
jusqu’à  l’accès  suivant.  La  fièvre  offre  un  type  plutôt  rémit- 
tent qu’intermittent,  les  accès  ne  reviennent  pas  très  réguliè- 
rement aux  mêmes  heures  et  s’observent  souvent  la  nuit. 

La  tuméfaction  de  la  rate  est  le  phénomène  le  plus  caracté- 
ristique de  la  maladie  chez  les  enfants.  Elle  provoque  par- 
fois des  irradiations  douloureuses  à la  hase  de  la  poitrine,  gêne 
la  respiration  et  peut  simuler  une  affection  de  la  plèvre  ou  du 
poumon. 

Très  souvent,  la  fièvre  intermittente  s’accompagne  dans 
l’enfance  de  troubles  gastro-intestinaux  caractérisés  par  des 
vomissements  suivis  d’-unc  diarrhée  qui  persiste  entre  les  accès; 
il  n’est  pas  rare  non  plus  que  la  maladie  se  complique  d’un 
catarrhe  bronchique  ou  d’une  broncho-pneumonie  (Meigs  et 
Pepper). 

d’espine  et  picot. 
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La  forme  chronique  succède  en  général  assez  rapidement  à 
la  forme  aiguë;  l’enfant  tombe  plus  vite  que  l’adulte  dans  un 
état  cachectique,  il  est  alors  émacié,  son  teint  est  d’une  cou- 
leur terreuse  et  d’une  pâleur  extrême,  il  perd  l’appétit,  ses 
digestions  se  font  mal.  La  tuméfaction  de  la  rate  est  considé- 
rable, la  diarrhée  est  profuse;  quelquefois,  mais  plus  rare- 
ment que  chez  l’adulte,  on  observe  des  hydropisies;  le  corps 
se  couvre  parfois  de  taches  purpuriques;  enfin,  comme  phéno- 
mène ultime,  on  a signalé  la  dégénérescence  amyloïde  du  foie, 
de  la  rate  et  des  reins  ; l’enfant  est  alors  pris  de  tous  les  acci- 
dents de  l’albuminurie,  compliqués  parfois  de  convulsions  uré- 
miques. 

Les  formes  larvées  de  la  fièvre  intermittente  sont  assez  rares 
chez  les  enfants  au-dessous  de  sept  ans;  Bohn  a cependant 
observé  chez  eux  la  forme  comateuse,  la  forme  convulsive  et 
la  forme  dyssentérique.  La  forme  névralgique  est  extrêmement 
rare. 

DIAGNOSTIC.  — La  fièvre  intermittente  peut  être  facile- 
ment méconnue  chez  les  enfants,  les  symptômes  qui  la  carac- 
térisent habituellement  étant  souvent  irréguliers  et  peu  mar- 
qués; il  faudra  dans  bien  des  cas  une  observation  prolongée  et 
très  attentive  pour  reconnaître  la  maladie.  Dans  les  pays  où  la 
fièvre  intermittente  est  endémique,  on  devra  cependant  soup- 
çonner cette  affection  toutes  les  fois  qu’un  enfant  sera  pris 
sans  cause  apparente  d’un  mouvement  fébrile  avec  accès  ré- 
mittents; l’examen  de  la  rate  et  les  effets  d’un  traitement  par 
la  quinine  feront  alors  reconnaître  la  véritable  nature  du 
mal. 


PRONOSTIC.  — Le  pronostic  de  la  fièvre  intermittente 
dans  le  jeune  âge  est  le  même  qu’à  l’âge  adulte;  convenable- 
ment traitée,  elle  guérit  pour  ainsi  dire  toujours;  mais  si  elle 
n’est  pas  combattue  à temps,  elle  peut  se  compliquer  prompte- 
ment d’un  état  cachectique  grave;  enfin,  il  est  des  formes 
pernicieuses,  comme  la  forme  comateuse,  qui  peuvent  amener 


la  mort  au  bout  d’un  petit  nombre  d’accès  si  elles  ne  sont  pas 
reconnues  et  traitées  en  temps  utile. 


DIPIITHKRIR. 


75 


TRAITEMENT.  — Le  traitement  par  excellence  de  la  fiè- 
vre intermittente  chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte  consiste 
dans  l’administration  du  sulfate  de  quinine.  Ce  médicament 
sera  prescrit,  chez  les  enfants  d’un  an  et  au-dessous,  à la  dose 
de  15  à 20  centigrammes  répartis  en  plusieurs  prises  ; la  dose 
sera  augmentée  de  5 centigrammes  pour  chaque  année  en 
plus.  Le  sulfate  de  quinine  sera  donné  en  poudre  dans  du 
miel  ou  dissous  dans  une  potion  sucrée.  Si  l’enfant  a une  trop 
vive  répugnance  à le  prendre  par  la  bouche,  on  l’administrera 
en  lavement  ou  en  injections  sous-cutanées,  en  ayant  soin 
dans  ce  dernier  cas  de  réduire  la  dose  du  médicament  à la 
moitié  ou  au  tiers. 

Si  le  sulfate  de  quinine  échoue,  on  essaiera  la  teinture  d'eu- 
calyptus (douze  à vingt  gouttes  par  jour)  ou  V arsenic  sous 
forme  de  liqueur  de  Fowler  (une  à trois  gouttes  par  jour). 

Après  la  disparition  des  accès,  la  médication  quiniquc  sera 
encore  continuée  pendant  quelque  temps,  les  rechutes  étant 
fréquentes.  En  même  temps,  on  combattra  l’anémie  qui  suc- 
cède à la  fièvre  par  les  préparations  ferrugineuses  et  arsenica- 
les; on  éloignera  l’enfant  du  foyer  miasmatique;  les  bains  de 
mer,  l’hydrothérapie  seront  très  utiles  contre  les  accidents 
de  la  forme  chronique. 


Article  IX.  Diphthérie. 

On  désigne,  depuis  Bretonneau  1,  sous  le  nom  de  diphthérie , 
une  maladie  aiguë,  dyscrasique,  infectieuse,  caractérisée  ana- 
tomiquement par  une  exsudation  fibrineuse  membraniformc  à 
la  surface  des  muqueuses  ou  du  derme  dénudé  et  tout  spécia- 
lement à la  surface  de  la  muqueuse  aérienne. 

HISTORIQUE  2.  — La  première  relation  incontestable 

r 

1 Bretonneau,  Des  inflammations  spéciales  du  tissu  muqueux  et  en 
particulier,  de  la  diphtliérite  ou  inflammation  pelliculaire  connue  sous  le 
nom  de  croup.  Paris,  1820. 

2 Consulter  pour  l’iiistorique  tout  particulièrement  : L.  Deslandes, 
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d’une  épidémie  de  diphthérie  est  due  à Arétée  ; la  maladie 
qu’il  désigne  sous  le  nom  d’ulcus  syriacum  ou  egyptincum  sé- 
vissait dans  le  premier  siècle  de  notre  ère,  principalement  en 
Egypte  et  en  Syrie,  frappait  de  préférence  les  enfants  et  les 
jeunes  gens  et  présentait  tous  les  traits  principaux  de  la  ma- 
ladie décrite  de  nos  jours  par  Bretonneau. 

Les  relations  d’épidémies  analogues  reparaissent  et  se  mul- 
tiplient au  commencement  de  l’ère  moderne.  Il  faut  évidemment 
rapporter  à la  diphthérie  les  épidémies  d’angine  pestilentielle 
qui  désolèrent  l’Allemagne  et  la  Hollande  au  milieu  du  XYI",e 
siècle  (Pierre  Eorest  àAlkmaër,  1557  — Jean  Wierus  à Bâle, 
1565),  le  garrotillo  qui  exerça  ses  ravages  en  Espagne,  en 
Portugal  et  dans  les  États  de  Naples  à la  fin  du  XVIme  siècle 
et  dans  le  cours  de  la  première  moitié  du  XVIImc  siècle,  les 
maux  de  gorge  gangréneux  observés  à Paris  de  1743  à 174S, 
par  Malouin  et  Chomel  l’aîné,  dans  le  comté  de  Cornouailles 
en  1748,  par  J.  Starr,  et  à Crémone  dans  la  même  année  par 
Ghisi,  etc. 

Dans  toutes  ces  épidémies  dont  nous  ne  citons  que  les  plus 
célèbres,  on  avait  obàervé  deux  ordres  (1e  faits.  Les  unes  pré- 
sentaient comme  phénomènes  prédominants  des  symptômes  aily- 
namiques  et  des  fausses  membranes  gangréneuses  dans  la 
gorge  et  le  nez,  les  autres  ne  s’accompagnaient  pas  d’un  état  J 
général  grave,  mais  menaçaient  néanmoins  la  vie  par  la  pro- 
pagation des  fausses  membranes  au  larynx  et  à la  trachée;  ce  I 
qui  les  caractérisait,  c’étaient  des  attaques  de  suffocation.  Les  L 
unes  et  les  autres  étaient  rapportées  par  les  médecins  qui  les  || 
décrivaient  à une  même  maladie  appelée  tantôt  angine  gan 
gréneuse  ou  pestilentielle,  tantôt  garrotillo,  tantôt  morbus|| 
strangulatorius  ou  suffocatorius,  tantôt  esquinancie  membra- 
neuse, suivant  les  symptômes  qui  prédominaient  dans  chaque 
épidémie. 

La  description  du  croup , comme  maladie  sui  generis , date  j 


Exposé  des  progrès  et  de  l'état  actuel  de  la  science  sur  celle  question  : 
L’angine  gangréneuse  et  le  croup  sont-ils  identiques?  ( Journal  du  Pr<> ■ I 
grès  des  Se.  mid.,  I,  p.  152-200);  et  les  excellents  articles  du  Dict.  di  I 
Med.  et  de  Ch.  pratiques,  art.  Croup  (J.  Simon),  tome  X (1SG8)  et  Diph ■ I 
thérie  (Lorain  et  Lépine),  tome  XI  (1800). 
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du  célèbre  ouvrage  de  F.  Home  (1765),  dans  lequel  le  méde- 
cin écossais  trace  de  main  de  maître  les  symptômes,  l’anato- 
mie pathologique  et  le  traitement  de  la  laryngite  pseudo-mem- 
braneuse; mais,  n’ayant  eu  devant  les  yeux  que  des  cas 
sporadiques,  il  méconnaît  le  lien  qui  existe  entre  l’angine  gan- 
gréneuse de  ses  devanciers  et  la  maladie  nouvelle  qu’il  croit 
avoir  découverte. 

Samuel  Bard,  dans  sa  description  de  l’épidémie  qui  sévit  à 
New-York  en  1771,  ne  commit  pas  la  même  erreur.  Il  avait 
observé  trois  variétés  d’angines  : tantôt  la  maladie  restait  li- 
mitée à la  gorge;  tantôt  elle  se  localisait  d’emblée  au  larynx, 
c’était  le  croup  de  F.  Home;  tantôt  enfin,  et  c’était  le  cas  le 
plus  fréquent,  elle  commençait  par  la  gorge  et  s’étendait  de 
là  au  larynx  et  aux  bronches. 

En  Europe,  l’absence  de  toute  épidémie  considérable  do 
diphthérie  à la  fin  du  XVIlImc  siècle  et  au  commencement  du 
XIX,,,e  jointe  au  retentissement  du  livre  de  Home  contribua  à 
renforcer  la  doctrine  qui  proclamait  la  dualité  de  l’angine 
maligne  et  du  croup;  cette  idée  culmine  dans  les  travaux 
présentés  au  fameux  concours,  ouvert  par  Napoléon  en  1807 
sur  la  nature  elle  traitement  du  croup.  En  lisant  l’ouvrage  cou- 
ronné de  notre  illustre  compatriote  Jurine  et  les  notes  d’Al- 
bers  de  Brême  qui  partagea  le  prix  avec  lui,  on  est  frappé 
de  la  confusion  établie  entre  le  croup  membraneux  véritable 
et  les  laryngites  suffocantes,  ainsi  que  de  la  rareté  de  l’an- 
gine concomitante. 

C’est  à Bretonneau  de  Tours  qu’était  réservé  l’honneur  de 
démontrer  l’identité  de  l’angine  pseudo-membraneuse  avec  le 
croup  du  larynx,  de  la  trachée  et  des  bronches;  ayant  assisté, 
de  1815  à 1821,  à trois  épidémies  meurtrières  en  Touraine, 
il  y puisa  les  éléments  de  son  immortel  traité  clc  la  diphthe- 
rite , maladie  générale  à laquelle  il  subordonna  les  lésions 
locales  et  dont  il  démontra  la  spécificité. 

L’école  française  contemporaine,  dont  Trousseau,  l’élève  de 
Bretonneau,  est  le  représentant  le  plus  illustre,  a adopté  les 
idées  du  maître  en  les  complétant  et  en  les  modifiant  dans 
quelques  points  de  détails.  C’est  aux  nombreuses  thèses  des 
internes  d’hôpitaux  d’enfants  à Paris,  aux  savantes  discussions 
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do  1 Académie  de  médecine  (1858)  et  de  la  Société  médicale 
des  hôpitaux,  ainsi  qu’aux  Cliniques  de  l’Hôtel-Dieu  qu’on 
doit  la  vulgarisation  et  le  triomphe  définitif  cle  la  trachéotomie 
dans  le  croup  1 2 . 

La  diphthérie  a beaucoup  augmenté  son  rayon  d’action 
dans  ces  dernières  années;  elle  est  devenue  endémique  dans 
presque  toutes  les  grandes  villes  de  l’Europe  et  de  l’Amérique 
du  Nord,  et  s’impose  dans  tous  les  pays  à l’attention  des  mé- 
decins. La  distinction  entre  le  croup  et  la  diphthérie  a été 
longtemps  encore  maintenue  en  Angleterre  et  en  Allemagne; 
elle  tend  de  plus  en  plus  à disparaître  devant  les  faits  qui  se 
résument  dans  la  formule  de  Trousseau  : Formes  anatomiques 
et  sieye  variables , cause  unique i. 

ÉTIOLOGIE.  — Causes  prédisposantes  : 1 . Ayc.  La  diph- 
thérie est  une  maladie  de  l’enfance.  Rare  dans  la  première 
année,  elle  devient  plus  fréquente  dans  la  seconde  et  frappe 
surtout  les  enfants  de  deux  à cinq  ans  ; elle  décroit  en  fré- 
quence dans  les  années  suivantes  et  n’est  que  rarement  ob- 
servée chez  l’adulte.  Cette  réceptivité  spéciale  au  jeune  âge 
est  plus  grande  encore  pour  le  croup  que  pour  l’angine  dipli- 
théritique. 

2.  Hérédité.  Kevilliod  de  Genève  3 a démontré,  en  s’appuyant 
sur  un  nombre  de  faits  assez  considérable,  que  la  diphthérie 
atteint  souvent  plusieurs  enfants  d’une  même  famille,  non  pas 
seulement  simultanément,  mais  aussi  à plusieurs  années  d’in- 
tervalle; d’autres  familles,  au  contraire,  bien  que  vivant  dans 
un  foyer  épidémique,  sont  toujours  épargnées.  Il  en  résulte 
pratiquement  qu’une  famille,  dont  un  des  membres  est  ou  a 

1 Voy.  Bull,  de  V Académie  de  médecine,  Paris,  1S58— 59,  tome  XXIV, 
passim,  et  Clinique  médicale  de  l’JIôtel-Dieu,  4e  éd.,  Paris,  1S72. 

2 Le  professeur  Traube,  l’un  des  maîtres  de  la  médecine  allemande, 
a soutenu,  dans  la  Société  médicale  do  Berlin,  que  toute  distinction  cli- 
nique entre  le  croup  et  la  diphthérie  est  impossible  et  s’est  déclaré  par- 
tisan de  la  doctrine  de  la  spéciticilé  de  Bretonneau.  Cette  opinion  a 
d’autant  plus  île  valeur  que  Scbonlein,  dont  Traube  a été  le  successeur 
et  l’ami,  était  avec  Virchow  le  principal  défenseur  de  la  nature  locale  du 
croup  (Discussion  à la  Soc.  méd.  de  Berlin,  in  Berl  Blin.  Wochcnsch.,  1872). 

3 Travail  lu  à la  Boc.  méd.  de  Genève  dans  la  séance  du  1er  déc.  1875. 
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été  atteint  de  diphthérie,  doit  prendre  les  mesures  prophylac- 
tiques les  plus  sévères  en  temps  d’épidémie. 

o.  État  de  santé  antérieur.  La  diphthérie  peut  être  primi- 
tive ou  secondaire.  La  forme  primitioe  atteint  les  enfants  forts 
et  robustes,  comme  les  enfants  faibles  et  chétifs;  au  début 
d’une  épidémie,  elle  sévit  davantage  dans  les  classes  pauvres 
que  dans  les  classes  aisées;  au  plus  fort  de  l’épidémie,  elle 
fait  des  victimes  sans  distinction  dans  tous  les  rangs  de  la  so- 
ciété. La  forme  secondaire  s’observe  surtout  dans  les  hôpitaux 
d’enfants  ; elle  survient  dans  le  cours  de  la  rougeole  et  de  la 
scarlatine,  plus  rarement  pendant  la  fièvre  typhoïde  ou  la  co- 
queluche. 

Une  première  atteinte  de  diphthérie  ne  prémunit  pas  tou- 
jours contre  une  seconde. 

4.  Climats  — Saisons  — Pays.  On  a observé  des  épidémies 
de  diphthérie  dans  tous  les  climats  et  en  toute  saison.  Il  ré- 
sulte néanmoins  des  nombreux  documents  publiés  que  le  froid 
et  l’humidité  favorisent  le  développement  de  la  maladie.  C’est 
ainsi  que  dans  l’épidémie  qui  décima,  en  1862,  l’île  deNorder- 
ney,  dans  la  mer  du  Nord,  on  a constaté  une  recrudescence  du 
mal  chaque  fois  que  les  vents  d’Est  soufflaient  et  ramenaient 
les  brouillards  (Wiedasch)  '. 

La  diphthérie  paraît  devenir  plus  fréquente  depuis  quelques 
années  dans  le  Nord  de  l’Allemagne,  la  Hollande,  le  Dane- 
mark, l’Angleterre  et  le  Nord  de  la  France.  D’après  Rad- 
clift'e1 2,  cette  maladie  (pii,  depuis  le  commencement  du  siècle, 
n’avait  apparu  que  sporadiquement  en  Angleterre,  est  devenue 
depuis  1859  une  véritable  pandémie.  A Paris,  la  diphthérie 
est  endémique  depuis  1856  avec  des  recrudescences  variables 
suivant  les  années  et  les  saisons.  Enfin,  elle  a réeemnfent  en- 
vahi quelques  pays  qui  jouissaient  depuis  longtemps  d’une  cer- 
taine immunité,  tels  que  la  Suisse  et  l’Italie. 

Causes  efficientes. — L’origine  miasmatique  de  la  diphthérie 
est  généralement  admise  aujourd’hui.  On  est  moins  d’accord 
sur  la  nature  du  miasme  et  son  mode  de  propagation. 

1 Die  gegenwàrtige  Epidémie  Ostfriesland’s.  Deutsche  Étinik,  n°  1 1, 
18G2.  ' 

2 On  the  recent  Epidémie  of  Diphtheritis.  Lancet.  July  12,  1862. 
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1.  Nature.  Il  était  naturel,  à une  époque  où  l’on  fait  jouer 
un  si  grand  rôle  au  parasitisme  dans  la  genèse  (les  maladies, 
de  rechercher  le  cryptogame  de  la  diphthérie.  Les  travaux 
d’CErtel',  de  Nassiloff1  2,  de  Classen  3,  d’Eberth 4,  de  Hueter  et 
Tommasi5 *  ont  révélé  la  présence  de  spores  dans  les  fausses 
membranes,  dans  le  sang  et  dans  les  différents  viscères  des 
malades  ; mais  ces  résultats  ont  peu  de  valeur  et  la  question 
demande  encore  de  nouvelles  recherches,  un  travail  récent  de 
Sénator  0 a démontré  la  présence  des  mêmes  spores  dans  les 
débris  alimentaires  de  la  bouche  et  dans  les  produits  de  sto- 
matites non  spécifiques. 

Tout  porte  néanmoins  à admettre  l’existence  d’un  miasme 
spécifique  de  la  diphthérie,  se  fixant  sur  les  voies  respiratoires 
et  produisant  au  point  d’inoculation  une  exsudation  memlira- 
niforme.  Les  fausses  membranes  sont  probablement,  comme  le 
chancre  dans  la  syphilis,  le  premier  accident  secondaire  de 
l’infection. 

2.  Mode  de  propagation.  La  diphthérie  peut  se  propager  par 
endémo-épidémie,  par  contagion  ou  par  inoculation.  Le  pre- 
mier mode  est  le  plus  général  et  le  plus  fréquent  ; il  domine 
tous  les  autres.  La  contagion  est  évidente  dans  certains  cas 
bien  observés,  mais  elle  est  très  limitée  dans  son  action  et  tout 
à fait  insuffisante  pour  rendre  compte  de  la  rapide  extension 
du  fléau  dans  ces  dernières  années. 

L’inoculation  a été  tentée  avec  succès  chez  les  animaux. 
Trendelenburg 7 ayant  pratiqué  68  inoculations  de  fausses 
membranes  humaines  sur  la  trachée  et  le  larynx  de  lapins,  a 
obtenu  11  fois  un  croup  asphyxique  auquel  les  animaux  ont 
succombé,  mais  il  n’a  jamais  pu  produire  une  diphthérie  du 
pharynx  avec  croup  descendant  ; d’autres  substances  putrides 

1 Bayer,  drtzl.  Intelligenz-Blatt,  31,  1868. 

2 Virch.  À rch.,  Bd.  50. 

3 Ccntralblalt,  1870. 

4 Corrcspondcnz-Blatt  der  Schweiz.  Acrlzlc,  n°  1,  1872. 

5 Ccntralblalt,  1868. 

« Virch.  Arch.,  Bd.  50,  1872. 

7 Ueber  die  Contagiositat  und  locale  Nalur  der  Diplitheritis  ( Arch 
f.  Klin.  Chirurgie,  X,  p.  720-743). 
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ou  irritantes,  inoculées  de  môme,  n’ont  déterminé  qu’un  sim- 
ple catarrhe  sans  fausses  membranes. 

Les  expériences  d’Oertel  1 paraissent  encore  plus  concluan- 
tes. Des  lapins  inoculés  avec  des  fausses  membranes  diphthé- 
ritiques  humaines  moururent  les  uns  par  suffocation,  les  autres 
par  intoxication  générale  et  présentèrent  à l’autopsie,  outre 
les  fausses  membranes  laryngo-trachéales,  des  hypérémies  et 
des  hémorrhagies  capillaires  viscérales  multiples  ; les  réinocu- 
lations des  fausses  membranes  réussirent. 

L’inoculabilité  de  la  diphthérie  chez  l’homme  paraît  établie 
par  quelques  faits  bien  avérés2.  Il  s’agit  en  général  de  méde- 
cins qui  se  sont  blessés  au  doigt  en  faisant  une  trachéotomie  et 
qui  huit  à quinze  jours  après  ont  été  pris  d’angine,  de  laryn- 
gite ou  de  paralysie  diphthéritique.  Les  tentatives  infructueu- 
ses d’inoculation  faites  par  Trousseau  et  Péter  sur  eux-mêmes 
prouvent  seulement  que  la  réceptivité  pour  le  poison  diplithé- 
rique  n’est  pas  la  même  chez  tous  les  individus. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - Voies  respiratoires. 
La  lésion  caractéristique  de  la  diphthérie,  la  fausse  membrane , 
ne  se  rencontre  que  sur  les  parties  accessibles  à Pair  (Empis, 
Isambert)  et  a son  siège  de  prédilection  sur  les  muqueuses 
du  pharynx,  du  larynx  et  de  la  trachée,  plus  rarement  sur 
celles  des  bronches,  du  nez  ou  de  la  bouche,  ou  sur  la  con- 
jonctive. 

Les  tissus  sous-jacents  à la  fausse  membrane  présentent  si 
peu  de  lésions  à l’œil  nu  dans  la  forme  primitive,  que  Breton- 
neau les  croyait  parfaitement  sains;  dans  la  forme  secondaire 
au  contraire,  le  pharynx  surtout  peut  être  le  siège  de  lésions 
graves  et  profondes. 

1 Experirnentelle  Untersuchungen  über  Diphthérie  (Beutsches  Archiv. 
f Klin.  Med.,  VII,  1871). 

2 Nous  avons  pu  en  recueillir  quatre  cas  : 

a)  Un  cas  cité  par  O.  Weber  (article  Ichorhæmic  iu  Lavricnbcck.' s 
Archiv,  I,  1864,  p.  306). 

b)  Un  cas  cité  par  Thomas  II il  1er  ( London . Brit.  Med  Journal,  24 
sept.  1861). 

e)  Deux  cas  cités  par  Bergeron  à la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  (Union 
Méd.,  1859). 
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La  fausse  membrane  se  détache  facilement  de  la  muqueuse 
dans  la  portion  sous-glottique  du  larynx  dans  la  trachée  et  les 
bronches  où  on  la  trouve  souvent  sous  forme  de  tube  membra- 
neux à demi  flottant.  Elle  adhère  intimement  à la  muqueuse 
du  pharynx  et  de  la  portion  sus-glottique  du  larynx.  La  pu- 
tréfaction cadavérique  dissout  les  fausses  membranes  rapide- 
ment; dans  les  autopsies  tardives  et  par  un  temps  chaud,  on 
peut  ne  retrouver  à leur  place  qu’un  vernis  de  mucus  épaissi. 

1.  Fausse  membrane.  — Les  recherches  micrographiques 
récentes 1 sont  venues  confirmer  l’opinion  des  anciens  qui 
voyaient  dans  la  fausse  membrane  une  exsudation  fibrineuse 
provenant  de  la  muqueuse  sous-jacente. 

Les  fausses  membranes  sont  essentiellement  formées  de  fi- 
brine et  de  jeunes  cellules  (Laboulbène2).  Les  différences  de 
structure  qu’elles  présentent  suivant  leur  siège,  ne  dépendent 
que  de  la  texture  des  différentes  muqueuses. 

A la  trachée  et  à la  partie  inférieure  du  larynx,  la  fausse 
membrane  est  formée  de  couches  parallèles  de  fibrine  conte- 
nant dans  leurs  interstices  ou  dans  leurs  mailles  des  leucocy- 
tes. On  peut  séparer  parfois  les  différentes  couches  comme  les 
feuillets  concentriques  d’un  oignon  (Boldyrew).  La  fibrine  se 
reconnaît  facilement  à ses  réactions  caractéristiques  3.  Le  nom- 
bre des  leucocytes  est  variable;  il  augmente  dans  les  couches 
profondes,  à mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  muqueuse.  La 
fausse  membrane  repose  directement  sur  le  feuillet  vitreux 
amorphe  de  Bowmann  (basement  membrane),  partout  l’épithé- 
lium de  la  muqueuse  a disparu.  Au  niveau  de  l’embouchure 
des  glandes,  la  fausse  membrane  est  soulevée  et  décollée  par 
une  couche  de  mucus  (Rindfleiscli)  ; cette  disposition  que  nous 

1 RiNDi’LEiscii,  Traité  cl' Histologie  palhol.  Paris,  1873.  — Boi.nv- 
RBW,  Arch.  f.  Anat.  und  Physiol.  Heft  I.  1872.  — Steudener,  Vir- 
chow’s  Arch.  B.  54,  1872,  p.  500.  — Senator,  loc.  oit. 

2 Recherches  cliniques  et  anatomiques  sur  les  affections  pseudo-mem- 
braneuses. Paris,  1801. 

s L’acide  acétique  détermine  dans  les  fausses  membranes  l’apparition 
d’un  réseau  fibrillaire  très  lin.  En  les  traitant  par  la  potasse  et  le 
sulfate  de  cuivre,  on  obtient  une  coloration  violet  foncé  (Denis  Monnier); 
elles  réduisent  immédiatement  l’eau  oxygénée  et  la  préparation  micros- 
copique se  remplit  de  bulles  de  gaz  s jus  les  yeux  de  l’observateur. 
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avons  souvent  constatée  sur  nos  coupes  explique  la  facilité 
avec  laquelle  les  fausses  membranes  trachéales  et  bronchiques 
se  détachent  sous  forme  de  tubes  ramifiés. 

Au  pharynx  et  dans  la  partie  sus-glot.tique  du  larynx  la 
fausse  membrane  se  continue  directement  avec  le  chorion  mu- 
queux, auquel  elle  adhère  intimement,  ce  qui  tient  à l’absence 
de  la  membrane  de  Bowmann.  Wagner  1 a décrit  une  altération 
spéciale  des  cellules  épithéliales  pavimenteuses  du  pharynx, 
sorte  d’infiltration  fibrineuse  qui  les  déforme  et  ne  laisse  sub- 
sister que  leurs  noyaux  aplatis  reconnaissables  encore  sur  les 
travées  du  réseau  fibrineux.  Cette  altération  ne  s’observe 
qu’au  début  du  processus  et  sur  les  confins  de  la  fausse  mem- 
brane; elle  ne  paraît  être  qu’un  épisode  sans  importance  de 
l’exsudation  fibrineuse,  puisque  dans  les  fausses  membranes 
d’une  certaine  épaisseur  ou  de  seconde  formation,  on  ne  re- 
trouve plus  trace  d’épithélium.  On  trouve  dans  les  fausses 
membranes  de  l’arrière-gorge,  outre  la  fibrine  et  les  leucocy- 
tes, des  vibrions,  des  spores  et  des  mycélium  de  lepthotrix 
buccalis  et  de  monas  crepusculum  (Senator).  Ces  parasites, 
rares  au  larynx,  se  trouvent  surtout  dans  les  fausses  membra- 
nes en  décomposition  du  pharynx  et  se  présentent  sous  la 
forme  de  petits  corps  ronds,  très  réfringents,  à contours  nets, 
de  1 à 2 p-,  résistant  cà  l’éther  et  à la  potasse  caustique;  on 
les  retrouve  dans  d’autres  affections  de  la  bouche  et  du  pha- 
rynx (stomatites  aphtlieuse,  ulcéreuse,  mercurielle,  etc.). 

2.  Lésions  de  la  muqueuse.  — On  peut  distinguer  deux  for- 
mes anatomiques  de  la  diphthérie,  l’une  superficielle,  l’autre 
profonde  ou  interstitielle.  La  première  est  la  forme  ordi- 
naire ; l’autre,  plus  rare,  ne  se  rencontre  que  dans  la  diphthé- 
rie secondaire  du  pharynx  ou  dans  les  plaies  diphthérisées. 

Dans  la  forme  superficielle , la  muqueuse  sous-jacente  à la 
fausse  membrane  présente  son  aspect  normal.  Une  congestion 
vive  ou  bien  une  surface  dépolie  et  légèrement  saignante  sont 
parfois  les  seules  lésions  appréciables  à l’œil  nu,  mais  le  mi- 
croscope permet  d’V  reconnaître  même  dans  les  cas  légers  des 
lésions  évidentes.  Sur  les  confins  de  la  fausse  membrane  prin- 


1 Archiv  dcr  llcükimde,  1866,  p.  481. 
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civilement,  le  chorion  muqueux  est  infiltré  de  leucocytes. 
Cette  infiltration  diminue  à mesure  qu’on  s’éloigne  de  la  sur- 
face. Les  capillaires  sont  très  dilatés,  bourrés  de  globules  et 
entourés  d’une  agglomération  de  leucocytes.  Cette  disposition, 
que  nous  avons  souvent  constatée,  jointe  à l’absence  de  toute 
prolifération  apparente  des  cellules  conjonctives  du  chorion, 
peut  faire  admettre  avec  une  grande  vraisemblance  l’origine 
vasculaire  de  l’infiltration  cellulaire  et  fibrineuse.  Rindfleisch 
suppose  comme  point  de  départ  de  l’exsudation  dipbthéritique 
une  porosité  pathologique  des  capillaires  dans  les  muqueuses 
exposées  au  contact  de  l’air. 

Dans  la  forme  interstitielle  ou  profonde  qui  s’observe  surtout 
après  la  scarlatine,  la  muqueuse  du  pharynx  est  épaissie,  ra- 
mollie, souvent  ulcérée.  L’ulcération  qui  siège  ordinairement 
sur  les  amygdales,  est  tantôt  serpigineuse  et  superficielle,  tan- 
tôt profonde  et  taillée  à pic.  D’autres  fois,  l’infiltration  déter- 
mine la  gangrène  de  toute  une  amygdale  ou  d’une  partie  des 
piliers,  qui  sont  éliminés  sous  forme  d’eschares  ; et  quand  la 
maladie  guérit,  elle  laisse  comme  traces  de  son  passage  de 
vastes  cicatrices  (Becquerel).  Au  microscope,  on  trouve  en 
pareil  cas  une  infiltration  considérable  du  chorion  muqueux, 
des  fibres  conjonctives  ramollies  et  disjointes  par  des  granu- 
lations albumineuses  ou  graisseuses  (Wagner),  ainsi  que  de 
petits  foyers  hémorrhagiques  disséminés  dans  le  chorion  et  sous 
la  fausse  membiane. 

B.  Viscères. — Les  poumons  présentent  souvent,  outre  les 
altérations  dues  à l’asphyxie  mécanique  (emphysème,  ecchymo- 
ses sous-pleurales,  atélectasie),  des  noyaux  de  pneumonie  lobu- 
laire avec  les  lésions  de  la  bronchite  purulente  ou  pseudo- 
membraneuse, ou  bien  plus  rarement  des  noyaux  d’apoplexie 
pulmonaire. 

Les  reins  sont  souvent  hypérémiés,  quelquefois  enflammés 
et  présentent  alors  les  lésions  de  la  néphrite  parenchymateuse 
aiguë. 

La  rate  et  le  foie  n’offrent  jamais  d’altération  marquée. 

Le  cœur  est  sain  dans  un  grand  nombre  de  cas.  D’autres 
fois  il  présente  des  lésions  importantes  qui  ont  attiré  l’atten- 
tion depuis  quelques  années.  La  plus  fréquente  est  la  throm- 
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bose 1 ; on  trouve  alors  les  cavités  du  cœur,  à droite  surtout, 
remplies  de  caillots  stratifiés,  décolorés,  adhérent  à l’endo- 
carde. IA  endocardite,  décrite  pour  la  première  fois  par  Brid- 
ger 2,  est  plus  rare;  les  valvules  du  cœur  gauche  sont  dans  ce 
cas  chagrinées,  échancrées,  rouges  et  comme  épaissies  par  un 
dépôt  interstitiel  3.  La  dégénérescence  graisseuse 4 des  fibres 
cardiaques,  qui  n’existe  souvent  qu’à  un  faible  degré,  a été 
trouvée  généralisée  à tout  le  muscle  cardiaque  chez  quelques 
enfants  morts  dans  la  convalescence.  Souvent  alors  elle  s’ac- 
compagne d’ecchymoses  sous  le  péricarde  et  sous  l’endocarde. 

C.  Sang.  — Le  sang  a le  plus  souvent  son  aspect  normal. 
Dans  certains  cas  de  diphthérie  maligne,  il  présente  une  cou- 
leur sépia,  et  forme  des  caillots  bourbeux  semblables  à du  ré- 
siné trop  cuit  (Millard).  D’autres  fois  une  certaine  fluidité  du 
sang  est  la  seule  lésion  appréciable  (Péter). 

D.  Système  nerveux.  — Il  reste  encore  bien  des  points 
obscurs  dans  l’anatomie  pathologique  de  la  paralysie  diphthé- 
ritique. 

Les  centres  nerveux  ne  présentent  le  plus  souvent  aucune 
lésion  appréciable.  Nous  n’avons  pu  y constater  la  moindre 
altération,  ni  à l’œil  nu,  ni  au  microscope,  dans  une  autopsie 
que  nous  avons  faite,  avec  le  plus  grand  soin  à l’hôpital  Sainte- 
Eugénie.  La  paralysie  serait  causée  suivant  les  uns  par  une 
dégénérescence  granuleuse  des  nerfs  et  des  muscles  du  voile 
du  palais  (Charcot  et  Vulpian),  suivant  d’autres,  par  une 
névrite  ascendante  des  troncs  nerveux  (Buhl,  Leyden)  ou  par 
des  hémorrhagies  capillaires  dans  la  gaine  des  racines  anté- 
rieures des  nerfs  et  sous  la  dure-mère  cérébro-rachidienne 
(Oertel). 

1 Richardson,  Brit  Med.  Journ.  16  février  et  7 avril  1860. — Med. 
Times  and  Gaz.  8 mars  1866.  — Beau,  Gaz.  des  IIôp.  10  avril  1858. 
— Meigs,  American  Journ.  of  Med.  8c.,  avril  1864.  — • Beverley 
Robinson,  De  la  thrombose  cardiaque  dans  la  diphthérie.  Thèses  de 
Taris,’ 1872. 

2 Med.  Times  and  Gazette,  IJ,  1861,  p.  204. 

3 Labadie-LagraveT  et  Bouchut,  Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  8c. 
1872. 

4 Bristowe,  Med.  Times  and  Gaz.,  II,  1859,  p.  211. — Green- 
how,  Med.  Times  and  Gaz.  II,  1859,  p.  291.  — Hiemer,  ibid.,  II, 
1864,  p.  204. 
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SYMPTOMES.  — L 'angine  diphthéri  tique  et  le  croup  sont 
les  deux  expressions  cliniques  les  plus  fréquentes  de  la  diph- 
tliérie.  Elles  sont  tantôt  isolées,  tantôt  réunies  chez  le  même 
enfant  et  précèdent  ou  accompagnent  presque  toujours  les  au- 
tres localisations  (bronches,  nez,  peau,  etc.)  que  l’on  peut 
considérer  comme  des  complications. 

I.  Angine  dipiitiiéritique.  — Elle  est  la  première  ma- 
nifestation de  la  diphthérie  dans  les  quatre  cinquièmes  et  la 
seule  dans  la  moitié  des  cas  environ.  On  peut  distinguer,  d’a- 
près l’état  de  santé  antérieur,  des  angines  primitives  et  des 
angines  secondaires , et  suivant  le  degré  de  l’intoxication  des 
angines  légères  ou  bénignes  et  des  angines  graves  ou  malignes. 

1.  Angine  primitive.  — Le  début  est  insidieux  et  peut  pas- 
ser inaperçu  ; on  voit  souvent  des  enfants  qui  portent  des  fausses 
membranes  dans  la  gorge  depuis  plusieurs  jours,  continuer 
leur  vie  habituelle  et  conserver  leur  entrain  et  leur  appétit. 
Habituellement,  la  maladie  s’annonce  cependant  par  une 
légère  indisposition;  le  premier  jour,  l’enfant  est  pris  d’un 
mouvement  fébrile  éphémère,  on  observe  les  jours  suivants  de 
rabattement,  de  la  tristesse,  de  l’inappétence  et  un  peu  de 
pâleur  au  visage.  On  ne  constate  pas  de  dysphagie  proprement 
dite,  mais  l’attention  est  attirée  du  côté  de  la  gorge  par  les 
grimaces  que  l’enfant  fait  en  avalant  et  par  un  léger  change- 
ment dans  le  timbre  de  la  voix.  Exceptionnellement,  l’enfant 
est  pris  d’un  violent  mal  de  gorge  accompagné  d’une  fièvre 
vive,  de  céphalalgie,  de  vomissements  ou  de  convulsions,  s’il 
est  très  jeune  (Roger  et  Péter). 

Quand  on  peut  examiner  le  fond  de  la  gorge  dès  les  pre- 
mières heures,  on  aperçoit  en  général  sur  l’une  des  amygda- 
les qui  est  un  peu  rouge  une  couche  mince,  opaline,  demi- 
transparente,  semblable  à du  blanc  d’œuf  ou  à du  mucus  con- 
cret. Quelques  heures  plus  tard,  ce  léger  dépôt  a pris  déjà 
l’aspect  d’une  peau  blanchâtre  et  est  assez  adhérent.  D’au- 
tres fois,  on  ne  voit  pas  de  plaque  proprement  dite,  mais  seu- 
lement un  semis  de  petits  points  blancs  répandus  sur  des 
amygdales  ou  sur  tout  le  fond  de  la  gorge.  Cette  angine  en 
miniature  échappe  souvent  à l’observateur  ou  bien  est  prise 
pour  de  l’herpès  et  ne  révèle  sa  véritable  nature  que  lors- 
qu’elle est  suivie  de  troubles  laryngés. 
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I!  y a des  cas  plus  traîtres  encore,  dans  lesquels  la  maladie 
débute  comme  une  angine  inflammatoire  simple  (Barthez). 

L’engorgement  des  ganglions  sous-maxillaires  est  le  seul 
signe  à peu  près  constant  et  commun  aux  diverses  formes  de 
l’angine  couenneuse. 

La  marche  de  la  maladie  varie  notablement  suivant  le  degré 
d'intoxication. 

o)  Formes  légères.  — Les  symptômes  locaux  se  bornent  à 
la  présence  d’une  ou  deux  plaques  minces  sur  les  amygda- 
les, ou  bien  la  production  diphthéritique  s’étend  à la  luette  et 
aux  piliers  et  disparaît  rapidement;  quelquefois  elle  persiste, 
quoi  qu’on  fasse,  pendant  huit  à quinze  jours,  mais  l’état  géné- 
ral reste  satisfaisant. 

Quelque  légère  et  locale  que  paraisse  la  maladie,  elle  peut 
jusqu’au  dernier  moment  se  propager  au  larynx. 

En  général,  au  bout  d’une  ou  deux  semaines,  l’engorgement 
ganglionnaire  diminue,  les  fausses  membranes  disparaissent  dé- 
finitivement et  l’enfant  est  guéri  ; il  est  cependant  encore  sous 
le  coup  de  la  paralysie  consécutive. 

b)  Formes  graves.  — La  forme  grave  peut  se  développer 
d’emblée  ou  succéder  à une  forme  légère.  Elle  est  caractéri- 
sée par  une  plus  grande  épaisseur  et  une  plus  grande  exten- 
sion des  fausses  membranes  ; celles-ci  se  propagent  souvent  à 
la  paroi  postérieure  du  pharynx,  aux  fosses  nasales,  etc.,  et  se 
reproduisent  avec  une  grande  rapidité  quand  on  les  enlève; 
on  observe  une  intumescence  notable  du  cou,  quelquefois  des 
hémorrhagies  et  toujours  un  état  général  asthénique.  Ces 
symptômes  ne  se  trouvent  pas  toujours  réunis  chez  le  même 
sujet,  mais  la  présence-  de  chacun  d’eux  indique  un  certain 
degré  d’intoxication. 

Les  fausses  membranes  forment  un  enduit  épais  sur  tout  le 
fond  de  la  gorge;  leur  teinte  passe  du  blanc  jaunâtre  au  gris 
sale,  et  l’odeur  de  l’haleine,  d’abord  fade  et  peu  marquée,  de- 
vient bientôt  infecte  et  repoussante.  Quand  elles  s’étendent 
aux  fosses  nasales,  il  s’écoule  par  les  narines  un  liquide  sé- 
reux, infecte,  qui  forme  en  se  concrétant  des  croûtes  roussâtres 
épaisses. 

Le  gonflement  sous-maxillaire  s’accentue.  La  bouffissure 
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des  régions  supérieures  et  latérales  du  cou  est  parfois  si  mar- 
quée, que  la  délimitation  entre  le  cou  et  la  mâchoire  s’efface  ; 
ce  signe  est  du  plus  fâcheux  augure. 

La  respiration  peut  être  gênée  par  l’obstruction  du  pharynx 
et  du  nez  lors  même  qu’il  n’existe  aucune  complication  laryn- 
gée. On  voit  alors  les  enfants  assis  dans  leur  lit,  le  cou  légè- 
rement tendu  en  avant,  la  bouche  grande  ouverte  et  laissant 
écouler  la  salive  au  dehors.  Les  traits  expriment  l’abattement 
et  l’indifférence;  le  teint  est  pâle,  plombé.  L’intelligence  est 
le  plus  souvent  conservée;  mais  l’enfant  est  très  apathique;  il 
a une  répugnance  insurmontable  pour  les  aliments,  soit  par 
la  crainte  d’avaler,  soit  par  le  fait  de  l’intoxication  dont  l’inap- 
pétence est  un  des  signes  les  plus  constants.  Les  symptômes 
fébriles  sont  très  variables;  la  fièvre  du  début  peut  se  rallu- 
mer dans  le  cours  de  la  maladie, ou  bien,  au  contraire,  la 
température  tombe  au-dessous  de  la  normale.  Il  y a parfois  des 
hémorrhagies;  les  plus  fréquentes  sont  les  épistaxis,  qui  coïn- 
cident habituellement  avec  la  diphthérie  nasale  et  qui  peuvent 
mettre  la  vie  en  danger  par  leur  abondance  et  leur  répétition. 
L’hémorrhagie  du  pharynx  se  traduit'  par  une  exhalation 
sanguine  dans  les  fausses  membranes  qui  prennent  alors  l’as- 
pect d’un  putrilage  noirâtre.  Les  pétéchies  cutanées  et  les 
hémorrhagies  d’autres  muqueuses  sont  beaucoup  plus  rares. 

La  marche  de  la  maladie  est  variable;  elle  peut  être  fou- 
droyante : l’enfant  meurt  au  bout  de  trois  à cinq  jours  dans  un 
état  d’adynamie  profonde,  ou  avec  une  fièvre  vive  et  du  délire. 
Le  plus  souvent,  la  marche  est  plus  lente  et  le  pronostic  reste 
incertain  pendant  huit  à quinze  jours.  L’enfant  peut  succomber 
à l’intoxication  ou  à la  complication  laryngée.  Quand  la  termi- 
naison est  favorable,  le  pouls  se  relève,  l’appétit  reparaît,  la 
gorge  se  nettoie,  mais  l’enfant  ne  se  rétablit  que  lentement 
après  une  longue  convalescence,  pendant  laquelle  il  reste  en 
core  exposé  à des  complications  cardiaques  ou  nerveuses. 

2.  Angine  secondaire.  — Dans  l’angine  diplithérique  se- 
condaire, telle  qu’on  l’observe  dans  le  cours  de  la  scarlatine, 
l’inflammation  du  pharynx  est  toujours  très  vive;  elle  s’ac- 
compagne de  fièvre  violente,  de  dysphagie  intense  et  peut  se 
terminer  par  ulcération  ou  par  sphacèle.  Les  ulcérations  sont 
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tantôt  serpigi neuses  et  étendues,  tantôt  circulaires,  profondes, 
taillées  à pic  et  limitées  aune  amygdale,  au  voile  du  palais  ou 
à la  partie  postérieure  du  pharynx  (Rilliet  et  Barthez). 

La  gangrène  véritable  est  rare;  on  l’a  confondue  souvent 
avec  la  fonte  putrilagineuse  des  fausses  membranes  (Breton- 
neau) ; mais  les  relations  de  diverses  épidémies  et  les  descrip- 
tions de  Becquerel  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  réalité  de 
cette  complication.  Les  amygdales  ou  les  piliers  prennent  alors 
un  aspect  blafard,  gris  cendré,  et  au  bout  d’un  temps  plus 
ou  moins  long,  se  détachent  par  lambeaux,  en  laissant  de 
vastes  ulcérations  grisâtres  et  fétides.  Cette  complication, 
toute  grave  qu’elle  est,  peut  se  terminer  exceptionnellement 
par  la  guérison  ; elle  laisse  alors,  comme  traces  de  son  pas- 
sage, des  cicatrices  difformes  au  fond  de  la  gorge. 

II.  Croup.  — Prodromes.  — Dans  les  deux  tiers  des  cas 
environ,  le  croup  est  précédé  d’angine  couenneuse. 

Dans  les  autres  cas  ( croup  d’emblée ),  il  se  déclare,  tantôt 
au  milieu  d’une  parfaite  santé,  tantôt  il  est  précédé  d’un  rhu- 
me léger,  d'un  catarrhe  du  larynx  ou  des  bronches.  Il  se  dé- 
clare aussi  parfois  pendant  la  période  d’éruption  de  la  rou- 
geole; son  début  se  confond  alors  avec  les  symptômes  de  la 
laryngite  rubéolique. 

lrc  période.  — Un  peu  de  raucité  de  la  toux  et  de  la  voix 
est  parfois  le  seul  signe  qui  annonce  l’invasion  du  larynx  par 
les  fausses  membranes.  D’autres  fois,  l’enfant  est  pris  de  fièvre, 
d’agitation,  il  accuse  une  douleur  au  niveau  du  larynx  et  y 
porte  la  main  au  moment  de  la  toux,  comme  pour  amortir  les 
secousses  de  l’organe  malade.  Tantôt  enfin,  comme  dans  le 
faux  croup,  l’enfant  qui  a été  un  peu  enroué  dans  la  soirée, 
est  réveillé  dans  la  nuit  par  de  violents  accès  d’une  toux  rau- 
que et  sonore  ; l’accès  passé,  l’enfant  se  rendort  et  la  respira- 
tion, d’abord  silencieuse,  devient  peu  à peu  sifflante  et  gênée. 

Le  croup  peut  rester  à la  première  période  pendant  plu- 
sieurs jours;  d’autres  fois,  il  passe  à la  seconde  période  en 
quelques  heures  ou  même  s’annonce  d’emblée  par  un  accès  de 
suffocation. 

2,nc  période.  — Le  début  de  la  seconde  période  est  marqué 
par  l’apparition  de  la  dyspnée;  celle-ci  est  tantôt  paroxys- 
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tique  et  intermittente,  tantôt  lente  et  progressive,  suivant  la 
part  qu’y  prend  l’élément  nerveux. 

Dans  le  premier  cas,  l’état  du  malade  peut  être  modifié 
brusquement  par  un  accès  de  suffocation . L’enfant  se  lève  en 
sursaut,  jette  autour  de  lui  des  regards  effarés  comme  pour 
chercher  du  secours  contre  le  mal  qui  l’étreint.  La  figure  de- 
vient pâle  et  violacée,  le  nez,  le  front  et  les  lèvres  se  couvrent 
de  sueur.  En  même  temps,  tous  les  muscles  respiratoires  se 
contractent  convulsivement,  la  bouche  est  largement  ouverte, 
la  tête  renversée  en  arrière  et  les  mains  se  cramponnent  aux 
ob  jets  voisins  ; l’inspiration  est  sifflante,  spasmodique,  mais 
très  lente  et  difficile;  elle  est  suivie  d’une  expiration  tantôt 
courte  et  facile,  tantôt  longue  et  laborieuse.  Au  bout  de  trois 
à dix  minutes,  le  calme  renaît  peu  à peu,  la  respiration  re- 
prend son  rhythme  habituel  et  le  visage  ses  couleurs  norma- 
les. Ces  accès  de  suffocation  laissent  après  eux  la  respiration 
plus  gênée  et  plus  sifflante  qu’ auparavant.  Ils  éclatent  tantôt 
sans  cause  apparente,  tantôt  sous  l’influence  d’une  émotion 
(crainte,  colère)  ou  d’une  impression  venue  du  dehors,  telle 
qu’une  lumière  vive,  un  attouchement,  etc.  Ils  s’observent 
surtout  chez  les  jeunes  enfants  et  peuvent  devenir  rapidement 
mortels.  Leur  nombre  est  très  variable. 

Dans  le  second  cas.  la  dyspnée  est  graduelle  et  continue;  on 
peut  suivre  pas  à pas  les  progrès  du  rétrécissement  laryngé. 
Au  début,  c’est  l’inspiration  seule  qui  est  sifflante  et  diffi- 
cile ; plus  tard,  l’expiration  devient  à son  tour  longue,  rare 
et  bruyante;  on  voit  que  l’enfant  fait  un  véritable  effort  pour 
chasser  la  colonne  d’air  à travers  le  larynx.  Chaque  inspira- 
tion s’accompagne  de  tirage , c’est-à-dire  d’une  forte  dépres- 
sion du  creux  de  l’estomac  et  d’une  inflexion  des  fausses 
côtes  attirées  en  dedans  par  la  contraction  du  diaphragme  (ti- 
rage sous-sternal)  ; plus  tard,  on  observe  une  seconde  dépres- 
sion à la  partie  antérieure  du  cou  derrière  le  manubrium  (ti- 
rage sus-sternal). 

A l’auscultation  du  thorax,  on  constate,  outre  le  retentis- 
sement du  sifflement  laryngo-trachéal  un  affaiblissement  consi- 
dérable du  murmure  vésiculaire.  L’auscultation  du  larynx  fait 
entendre  parfois  un  bruit  de  drapeau  ou  de  soupape  dû  au 
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déplacement  des  fausses  membranes  par  la  colonne  d’air 
(Barth),  quelquefois  l’enfant  rejette  des  débris  pseudo-mem- 
braneux. La  voix  et  la  toux  ont  un  timbre  rauque,  voilé,  ca- 
ractéristique; elles  sont  souvent  complètement  éteintes. 

La  seconde  période  est  remarquable  par  l’intermittence  de 
ses  symptômes.  Les  remissions  peuvent  être  de  quelques  heu- 
res ou  même  de  quelques  jours,  elles  succèdent  parfois  à l’ex- 
pectoration de  fausses  membranes  ; puis  la  maladie  reprend  sa 
marche  avec  une  nouvelle  intensité,  ou  bien  la  rémission  de- 
vient le  point  de  départ  de  la  guérison. 

3mu  période.  — La  troisième  période,  la  plus  importante  à 
reconnaître,  est  caractérisée  par  V asphyxie. 

Son  invasion  est  souvent  prise  pour  une  rémission,  parce 
qu’elle  peut  être  annoncée  par  de  l’assoupissement  et  de  la 
somnolence.  L’enfant  est  plus  calme  que  dans  la  seconde  pé- 
riode; il  commence  à céder  dans  la  lutte  pour  l’existence.  Son 
regard  devient  terne,  son  teint  est  d’un  blanc  mat;  parfois  des 
marbrures  violacées  se  dessinent  sur  ses  joues  et  ses  lèvres  de- 
viennent bleuâtres.  De  temps  en  temps,  ce  calme  trompeur  est 
interrompu  par  un  nouvel  essai  de  lutte.  L’enfant  se  lève  sur 
son  séant,  essaie  de  tousser  et  de  se  débarrasser  de  l’obstacle 
qui  l’étouffe;  il  se  débat,  s’agite  et  retombe  bientôt  dans  l’as- 
soupissement. 

Quand  l’asphyxie  est  avancée,  il  est  dans  un  état  d’insensi- 
bilité et  de  résolution  telles,  qu’il  se  laisse  porter  comme  une 
masse  inerte  sur  la  table  d’opération.  Si  on  l’abandonne  à lui • 
même,  il  succombe  au  bout  de  peu  de  temps,  tantôt  après  une 
agonie  très  pénible,  tantôt  brusquement  dans  un  dernier  accès 
de  suffocation. 

Dans  les  cas  très  rares,  où  l’enfant  guérit  sans  intervention 
chirurgicale,  la  toux  devient  plus  grasse,  plus  humide  et 
moins  éteinte,  le  sifflement  et  le  tirage  diminuent,  les  accès  de 
dyspnée  sont  plus  éloignés  et  moins  intenses,  l’enfant  se  réta- 
blit peu  à peu  et  ne  garde  plus  qu’un  peu  d’irritation  laryngée 
qui  disparaît  au  bout  de  quelques  jours  ; la  voix  peut  rester 
assez  longtemps  voilée. 

La  durée  totale  du  croup  varie  de  trois  à quatorze  jours;  la 
durée  des  deux  dernières  périodes  ne  dépasse  pas  en  général 
un  à trois  jours. 
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COMPLICATIONS.  — I.  Complications  diphthéritiques. 

— Lp  coryza  pseudo-membraneux  complique  souvent  la  forme 
maligne  de  l’angine  diphthéritique  et  indique  un  certain  degré 
d’intoxication,  aussi  est-il  toujours  d’un  pronostic  sérieux. 
Il  est  caractérisé  par  un  écoulement  séreux,  très  abondant, 
qui  rougit  le  pourtour  de  la  narine  ainsi  que  la  partie  corres- 
pondante de  la  lèvre  supérieure.  Il  en  résulte  parfois  des  ex- 
coriations qui  se  recouvrent  d’une  pellicule  grisâtre.  En  même 
temps,  on  peut  sentir  un  ou  plusieurs  ganglions  pré-auriculai- 
res engorgés  (Trousseau).  La  diphthérie  nasale  est  au  début 
fréquemment  unilatérale.  Quand  elle  est  très  développée,  le 
nez  est  lisse,  tendu,  parfois  rouge  extérieurement;  les  nari- 
nes sont  tapissées  de  fausses  membranes  ou  encombrées  de 
croûtes  à travers  lesquelles  filtre  un  liquide  roussâtre  très  fé- 
tide. 11  y a fréquemment  des  épistaxis  et  parfois  du  larmoie- 
ment (Trousseau). 

La  diphthérie  buccale  est  plus  rare  que  la  diphthérie  du 
nez.  Les  fausses  membranes  n'envahissent  la  bouche  qu’après 
le  pharynx.  Nous  avons  vu  quelquefois  des  plaques  eouen- 
-neuses  se  former  sur  des  ulcérations  aphtheuses  dans  le  cours 
de  l’angine  ou  du  croup.  Ces  complications  ont  été  toujours 
sans  importance  et  se  sont  montrées  chez  des  enfants  qui  ont 
guéri,  aussi  bien  que  chez  ceux  qui  ont  succombé  à la  mala- 
die. La  diphthérie  gingivale  est  très  rare  de  nos  jours  et  il 
est  probable  que  les  anciens  auteurs  ont  souvent  confondu  avec 
elle  la  stomatite  ulcéro-membraneuse. 

La  tracliéo-bronchi'e  pseudo-membraneuse  est  une  des  compli- 
cations les  plus  redoutables  du  croup  et  est  la  cause  de  la  mort 
dans  la  moitié  des  cas  environ  (Péter)  L Habituelle  après  la 
trachéotomie  et  peu  grave  par  elle-même  quand  elle  reste  li- 
mitée à la  trachée  et  aux  grosses  bronches,  elle  est  presque 
toujours  mortelle  quand  elle  envahit  les  dernières  ramifica- 
tions bronchiques  ; elle  tue  par  asphyxie  en  rétrécissant  le 
champ  de  l’hématose.  L’expectoration  d’un  tube  membraneux 
ramifié  est  avant  la  trachéotomie  le  seul  signe  qui  permette 
de  reconnaître  cette  complication.  On  peut  soupçonner  sa  pré- 
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sence  après  l’opération,  quand  la  respiration  reste  gênée  et 
<pie  le  murmure  vésiculaire  est  obscur  ou  bien  ressemble  par 
places  au  bruit  d’un  soufflet. 

Parfois  la  bronchite  pseudo-membraneuse  prend  une  marche 
subaiguë.  Elle  produit  alors  peu  de  dyspnée  et  guérit  habi- 
tuellement. Les  enfants,  après  avoir  présenté  les  symptômes 
du  croup  à la  première  ou  à la  seconde  période,  rendent  de 
temps  à autre  des  paquets  de  fausses  membranes  ramifiées, 
qui  peuvent  représenter  le  moule  exact  de  l’arbre  bronchi- 
que; ils  se  trouvent  mieux  après  chaque  expectoration  et  finis- 
sent par  guérir  au  bout  de  deux  ou  trois  semaines.  Cette  for- 
me rare,  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  quelquefois, 
se  rapproche  de  celle  que  Barthez  a décrite  sous  le  nom  de 
croup  chronique. 

La  diphthérie  cutanée  se  développe  sur  les  parties  dénudées 
de  la  peau,  telles  que  les  excoriations  eczémateuses  des  oreil- 
les, du  nez  ou  du  cuir  chevelu,  les  ulcérations  des  lèvres,  de 
la  vulve  et  de  l’anus,  les  piqûres  de  sangsues  ou  la  surface 
d’une  plaie  produite  par  un  vésicatoire.  Cette  complication  est 
rare  et  peu  sérieuse  lorsqu’on  évite  toute  dénudation  de  la 
peau  dans  le  cours  de  la  diphthérie  et  que  l’on  combat  pai- 
lles soins  appropriés  les  fausses  membranes  dès  leur  appari- 
tion. Il  y a d’ailleurs  des  angines  diphthéritiques  et  des  croups, 
dans  lesquels  les  plaies  restent  indemnes  de  toute  fausse  mem- 
brane, sans  qu’il  soit  possible  d’expliquer  ces  différences  ou 
d’en  tirer  des  conclusions  pronostiques.  Voici  la  description 
que  donne  Trousseau  de  la  diphthérie  cutanée  grave  : « Dès 
« que  la  diphthérie  envahit  une  plaie,  celle-ci  devient  dou- 
loureuse; elle  laisse  écouler  une  grande  quantité  de  sérosité 
« incolore  et  fétide  et  se  recouvre  bientôt  d’une  couenne  gri- 
« sâtre,  mollasse,  d’une  épaisseur  variable.  Les  bords  de  la 
« plaie  se  gonflent,  prennent  une  teinte  d’un  rouge  violet  et 
» s’élèvent  beaucoup  au-dessus  du  fond  de  l’ulcère  : cepen- 
« dant  le  mal  ne  s’étend  ordinairement  pas  et  peut  rester  sta- 
« tionnaire;  quelquefois  pourtant,  lors  même  que  l’épiderme 
« seul  a été  enlevé,  on  voit  le  derme  se  recouvrir  immédiate* 

* ment  d’une  couenne  blanche  analogue  à celle  qui  s’observe 

* sur  les  vésicatoires.  Bientôt  un  érysipèle  peut  se  développer 
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« autour  de  la  partie  excoriée.  L’envahissement  de  la  diph- 
« thérie  se  fait  de  proche  en  proche,  ordinairement  des  par- 
'<  ties  superposées  aux  parties  déclives;  les  couches  les  plus 
« extérieures,  baignées  dans  des  flots  de  sérosité,  se  rarnol- 
« lissent,  se  putréfient,  changent  de  couleur,  prennent  une 
« couleur  grise,  quelquefois  noirâtre,  exhalant  une  effroya- 
« ble  fétidité,  et  alors  on  commet  l’erreur  de  croire  que  la 
« peau  tout  entière  est  sphacélée.  » 

2.  Complications  viscérales.  — Nous  rangeons  sous  ce  ti- 
tre l’albuminurie,  la  pneumonie  et  les  complications  cardia- 
ques. 

L 'albuminurie,  signalée  dans  le  cours  delà  diphthérie  pour 
la  première  fois  par  Wade  en  1857,  n’est  pas  à proprement 
parler  une  complication,  car  elle  peut  se  rencontrer  aussi 
bien  dans  les  formes  légères  que  dans  les  formes  graves.  Nous 
l’avons  vue  se  développer  plusieurs  fois  après  la  trachéotomie 
et  n’entraver  en  rien  la  guérison;  ce  fait  démontre  que  l’albu- 
minurie né  dépend  pas  de  l’asphyxie,  mais  bien  de  la  dvserasie 
et  n’a  pas  de  valeur  pronostique.  Chose  curieuse,  elle  ne  s’ac- 
compagne presque  jamais  d’anasarque,  elle  disparaît  ordinai- 
rement au  bout  de  sept  à huit  jours  et  ne  se  transforme 
qu’exceptionnellement  en  une  maladie  de  Bright. 

La  pneumonie,  complique  parfois  le  croup  avant  la  trachéo- 
tomie; elle  est  alors  fort  difficile  à reconnaître;  on  peut  ce- 
pendant la  soupçonner  si  elle  produit  une  matité  appréciable 
et  s’accompagne  d’une  température  très  élevée  et  d’une  accé- 
lération considérable  de  la  respiration.  Après  l’opération, 
c’est  une  complication  relativement  fréquente.  Elle  éclate  tan- 
tôt le  deuxième  ou  le  troisième  jour  et  se  termine  alors  pres- 
que toujours  fatalement,  tantôt  vers  le  cinquième  ou  le  sixième 
jour  et  présente  plus  de  chances  de  guérison.  A ce  moment, 
son  diagnostic  est  facile,  pourvu  qu’on  ausculte  et  percute 
avec  soin  le  malade. 

Les  complications  cardiaques  dont  nous  avons  parlé  à pro- 
pos de  l’anatomie  pathologique,  sont  d’un  diagnostic  difficile. 
Elles  apparaissent  Ordinairement,  mais  non  toujours,  au  com- 
mencement de  la  convalescence,  lorsque  tout  symptôme  local 
a disparu  et  souvent  dans  le  cours  de  la  paralysie  diphthériti- 
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que.  La  thrombose  peut  être  alors  consécutive  à la  parésie 
cardiaque;  elle  s’annonce  par  de  la  pâleur  de  la  face,  le  re- 
froidissement des  extrémités,  de  l’anxiété,  une  prostration  et 
une  dyspnée  extrêmes;  en  même  temps,  le  pouls  devient  fai- 
Me  et  filant,  les  bruits  du  cœur  sont  sourds  et  voilés  (Meigs, 
Robinson).  L'endocardite  a été  observée,  tantôt  dans  le  cours 
du  croup  et  de  l’angine,  tantôt  seulement  dans  la  convales- 
cence. Dans  les  cas  d’endocardite  que  nous  avons  constatés  à 
l’autopsie,  rien  pendant  la  vie  n’avait  attiré  l’attention  du  côté 
du  cœur  et  la  mort  était  survenue  peu  d’heures  ou  de  jours 
après  la  trachéotomie.  Bridger  a observé  dans  quelques  cas 
un  état  syncopal  précédé  d’un  souffle  systolique  et  d’une  dou- 
leur à la  région  précordiale. 

3.  Complications  paralytiques  L — Accident  de  la  conva- 
lescence, la  paralysie  peut  succéder  aux  formes  les  plus  légè- 
res, comme  aux  plus  graves  de  la  diphthérie.  D’après  un  re- 
levé de  Iî.  Roger,  elle  se  développerait  chez  un  quart  ou 
même  un  tiers  des  enfants  qui  ne  succombent  pas  à l’affection 
primitive. 

La  paralysie  peut  être  limitée  au  voile  du  palais  ou  bien  se 
généraliser. 

La  ‘paralysie  du  pharynx  ou  du  voile  du  palais  survient  en 
général  lorsque  l’angine  est  guérie  ; on  l’observe  néanmoins 
quelquefois  dans  le  cours  même  de  la  maladie.  Les  premiers 
symptômes  qui  fixent  l’attention  sont  le  nasonnement,  le  re- 
tour des  boissons  par  le  nez  et  de  violents  accès  de  toux  au 
moment  de  la  déglutition.  On  peut  alors  s’assurer  par  l’ex- 
ploration directe  que  le  voile  du  palais  est  mobile,  que  la 
luette  est  pendante  et  parfois  qu’il  y a une  anesthésie  plus  ou 
moins  complète  de  toute  l’arrière-gorge.  Quelquefois  le  malade 
est  sujet  à de  fréquentes  nausées  ducs  au  contact  répété  de 
la  luette  avec  la  base  de  la  langue. 

Dans  les  cas  de  paralysie  grave,  la  déglutition  devient  pres- 

1 Consulter:  Maingault,  De  la  Paralysie  diphtbéritiqne.  Paris,  18G0. 
— H.  Roger,  Recherches  cliniques  sur  la  paralysie  consécutive  à la 
•liplitliérie  ( Arch . g en.  de  Méd,  janv.-fév.  1861).  — H.  Weber,  Uber 
Lahintingen  nacli  Biplillierie  ( Virchow’ s Archiv,  1862,  tome  25,  p.  115; 
1864,  ‘tome  28,  p.  489). 
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que  impossible  ; les  bouillies  et  les  liquides  ne  peuvent  plus 
descendre  dans  l’œsophage,  quelquefois  le  bol  alimentaire,  en 
s’engageant  dans  le  larynx,  détermine  une  mort  immédiate. 
L’enfant  ne  peut  plus  ni  souffler,  ni  sucer;  tout  effort  lui 
devient  difficile,  parce  que  l’occlusion  des  parties  supérieures 
du  conduit  respiratoire  est  impossible.  La  toux  a un  timbre 
sourd  et  lugubre  qui  est  pénible  à entendre;  l’enfant  ne  peut 
plus  retenir  sa  salive  quand  il  y a extension  de  la  paralysie 
à la  langue  et  aux  lèvres.  Il  est  rare  alors  que  la  paralysie 
reste  localisée. 

La  paralysie  généralisée  est  presque  toujours  précédée  par 
la  paralysie  du  pharynx  1 et  par  une  altération  dans  la  santé 
générale.  Les  enfants  qui,  après  avoir  échappé  aux  atteintes 
de  la  maladie  primitive,  reprenaient  leurs  forces  et  entraient 
en  convalescence,  deviennent  tristes,  irascibles  ; ils  pâlissent, 
maigrissent,  sans  cause  apparente,  jusqu’à  ce  que  le  nasonne- 
ment  et  le  rejet  des  boissons  par  le  nez  viennent  annoncer  la 
complication. 

Ladite  est  la  première  fonction  atteinte.  La  paralysie  frappe 
les  muscles  moteurs  et  accommodateurs,  plus  rarement  le  nerf 
optique.  11  y a du  strabisme  ou  bien  seulement  impossibilité  de 
lire  et  de  distinguer  nettement  les  objets.  La  presbytie  est 
plus  fréquente  que  la  myopie.  Rarement  il  y a cécité  com- 
plète. 

Bientôt  après,  ou  en  même  temps,  on  remarque  que  la  tête 
est  mal  supportée  par  le  cou  et  s’infléchit  sur  la  poitrine.  La 
démarche  devient  vacillante  et  difficile.  Des  fourmillements 
dans  les  extrémités  sont  les  avant-coureurs  de  la  paralysie  des 
membres.  Quelle  que  soit  sa  forme  ou  son  étendue,  son  invasion 
est  lente,  progressive.  Les  membres  inférieurs  sont  atteints  les 
premiers,  puis  les  membres  supérieurs  en  dernier  lieu,  les 
muscles  du  tronc  et  en  particulier  les  muscles  respiratoires. 
La  paralysie  peut  atteindre  la  sensibilité  aussi  bien  que  la  mo- 
tilité; elle  est  rarement  complète  et  n’est  pas  limitée  au  tra- 
jet d’un  nerf  ou  à un  groupe  musculaire.  Elle  est  parfois  mo- 

1 On  a cité  un  ou  deux  exemples  de  paralysie  diplithéritique  générali- 
sée sans  paralysie  pharyngée  (Trousseau,  Tillé). 
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hile  et  change  de  siège  d’un  jour  à l’autre  (Easton)  l.  La  forme 
hémiplégique  est  la  plus  rare  (Trousseau),  la  forme  para- 
plégique avec  prédominance  cl’un  seul  côté  la  plus  fréquente. 
Dans  certains  cas,  les  troubles  de  la  motilité  so  rapprochent 
plus  de  Y ataxie  que  de  la  paralysie  et  peuvent  même  exception- 
nellement être  identiques  à ceux  de  la  sclérose  des  cordons 
postérieurs  (Eisenmann,  Jaccoud). 

La  paralysie  des  sphincters  est  rare,  elle  se  révèle  par  l’in- 
continence de  l’urine  et  des  matières  fécales. 

La  paralysie  des  muscles  respirateurs  s’annonce  par  la  di- 
minution des  forces  expiratrices  ; la  toux  devient  une  souf- 
france, parce  que  l’enfant  n’a  pas  la  force  d’cxpulserTair  et 
le  mucus  bronchique.  Cette  toux  paralytique  a un  timbre  ca- 
ractéristique qu’on  ne  peut  oublier  quand  on  l’a  une  fois  en- 
tendue. Les  forces  inspiratrices  peuvent  être  aussi  paralysées 
à leur  tour;  l’épigastre  se  creuse  ou  reste  plat  au  lieu  de  se 
soulever  à chaque  inspiration  ; en  même  temps  la  partie  supé- 
rieure du  thorax  reste  immobile,  tandis  que  les  fausses  côtes 
se  dilatent  et  s’écartent.  Arrivée  à ce  degré,  la  paralysie  du 
diaphragme  est  très  grave,  et  l’enfant  meurt  asphyxié  dans 
plus  de  la  moitié  des  cas. 

La paréxic  cardiaque , la  plus  grave  de  toutes,  est  annoncée 
par  des  vomissements  et  un  ralentissement  considérable  du 
pouls  qui  peut  tomber  à vingt-quatre  et  même  seize  pulsations 
par  minute  (IL  Weber).  La  mort  subite  par  syncope  est  alors 
imminente. 

La  durée  de  la  paralysie  généralisée  varie  de  deux  à huit 
mois.  Elle  se  termine  fatalement  dans  le  dixième  des  cas  envi- 
ron. La  mort  survient,  tantôt  rapidement  par  syncope,  paralysie 
respiratoire  ou  introduction  du  bol  alimentaire  dans  le  larynx, 
tantôt  lentement  par  inanition  et  épuisement  nerveux,  fia  yuc- 
rison  est  souvent  rapide  sous  l’influence  do  l’électricité  et.  des 
toniques;  elle  est  très  lente  dans  d’autres  cas  en  dépit  de  tous 
les  soins.  Les  muscles  paralysés  les  premiers  recouvrent  en 
dernier  lieu  leur  activité  fonctionnelle  ; aussi  le  nasonnement 
et.  la  dysphagie  sont-ils  les  symptômes  qui  persistent  le  plus 
longtemps. 

1 Olasuow.  Mal.  Journal.  1869.  II.  4.  u.  453. 
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DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  la  diphthérie  est  très 
facile  dans  la  majorité  des  cas  ; l’angine  diplithéritique  est  ca- 
ractérisée par  la  présence  de  plaques  blanches  au  fond  de  la 
gorge  et  d’un  chapelet  ganglionnaire  sous-maxillaire  : le  croup 
se  reconnaît  à l’existence  d’une  dyspnée  laryngée  coïncidant 
avec  les  symptômes  précédents.  Le  diagnostic  peut  cependant 
être  difficile  dans  quelques  cas. 

1.  Dans  le  croup  d’emblée  qu’on  pourra  confondre  avec  une 
laryngite  aiguë  simple,  une  laryngite  striduleuse,  un  œdème 
de  la  glotte,  un  abcès  rétro-pharyngien  ou  un  corps  étranger 
des  voies  aériennes.  Nous  insistons  ailleurs  sur  le  diagnostic 
différentiel  des  laryngites  et  sur  celui  des  abcès  rétro-pharyn- 
giens. Disons  seulement  à propos  de  cette  dernière  affection 
qu’on  doit  toujours,  lorsqu’un  enfant  est  pris  d’un,  accès  de 
suffocation,  explorer  avec  le  doigt  le  fond  de  la  gorge,  et 
s’assurer  qu’il  n’existe  dans  cette  région  aucun  abcès.  Les 
symptômes  du  croup  seront  pris  bien  rarement  pour  ceux  d’un 
corps  étranger  des  voies  aériennes , ceux-ci  débutant  subitement 
après  la  déglutition  et  produisant  presque  immédiatement  des 
accès  très  intenses  de  suffocation.  D’ailleurs  les  commémora- 
tifs éclaireront  presque  toujours  le  diagnostic. 

2.  Dans  l’angine  diplithéritique  sans  complication  qu’on 
pourrait  prendre  pour  une  angine  simple  à dépôt  blanc.  Le 
diagnostic  pourra  être  parfois  impossible  dans  le  cas  d’une 
angine  en  apparence  simple  (érythémateuse,  pultacéc  ou  her- 
pétique), mais  provenant  sous  l’influence  épidémique  d’une  in- 
fection diplithéritique,  et  pouvant  transmettre  par  contagion 
une  angine  diplithéritique  type.  Dans  la  majorité  des  cas,  on 
peut  toutefois  établir  un  diagnostic  différentiel  probable  entre 
les  diverses  angines.  On  se  rappellera  que,  dans  V angine  diph- 
ihéritiqve , la  fièvre  est  peu  marquée,  les  ganglions  sont  nette- 
ment engorgés,  le  teint  est  pâle,  l’appétit  nul,  le  dépôt  blanc 
est  étalé  au  fond  de  la  gorge  en  plaques  adhérentes  sur  une 
muqueuse  peu  enflammée;  que  dans  V angine  pultacée  la  forme 
inflammatoire  fébrile  est  la  règle,  que  le  dépôt  blanc  a 
l’aspect  d’un  enduit  crémeux  peu  adhérent  et  qu’il  ne  siège 
que  sur  l'es  amygdales;  que  dans  Y angine  herpétique , très  rare 
chez  les  enfants,  la  fausse  membrane  formée  par  la  réunion 
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île  vésicules  gonflées  ou  ulcérées  présente  un  bord  festonné. 

3.  Vans  certains  cas  de  paralysie  diphthéritique  en  l’absence 
de  commémoratifs.  L’angine  diphthéritique  peut  être  assez 
légère  pour  passer  inaperçue,  et  le  médecin  ne  sait  alors  à 
quelle  cause  rapporter  les  accidents  nerveux  qu’il  a sous  les 
yeux.  Maingault 1 résume  ainsi  le  diagnostic  en  pareil  cas  : 
« On  pourrait  hésiter  et  redouter  une  méningite  tuberculeuse 
« commençante  ou  des  tubercules  cérébraux , quand  on  observe 
« une  faiblesse  générale,  l’indolence  ou  l’apathie  du  malade, 
« le  strabisme,  l’amaurose,  l’amaigrissement  et  la  lenteur  du 
« pouls  La  difficulté  de  la  parole,  la  voix  nasonnée,  la  tris- 
« tesse  peinte  sur  leur  visage,  l’incertitude  de  la  démarche, 

* donnent  quelquefois  aux  enfants  l’aspect  d’idiots;  mais  cette 
< torpeur  n’est  qu’apparente,  l’intelligence  sommeille,  on  la 
« réveille  facilement,  et  si  on  interroge  les  petits  malades,  on 
«c  est  frappé  de  la  netteté  de  leurs  réponses. 

« C’est  la  marche  qu’a  suivie  la  maladie,  la  manière 

« dont  les  symptômes  se  groupent,  qui  doit  éclairer  le  méde- 

* cin.  On  doit  se  rappeler  que  l’affaiblissement  musculaire  de 
'<  la  paralysie  diphthéritique  débute  lentement,  qu’il  est  pres- 
« que  constamment  accompagné  de  fourmillements  et  de  trou- 
<;  blés  de  la  sensibilité  des  extrémités,  que  toujours  il  existe  un 

* intervalle  plus  ou  moins  long,  de  douze  ou  quinze  jours  à 

* deux  mois,  entre  la  terminaison  de  l’affection  diphthéritique 

* et  le  moment  où  les  accidents  paralytiques  généralisés  se  dé- 

« clarent 

« Dans  cette  période  de  convalescence  apparente,  on  voit 
» survenir  la  paralysie  du  voile  du  palais;  toujours  elle  pré- 

* cède  les  troubles  éloignés  de  l’innervation,  quelquefois  elle 

* a déjà  cessé,  mais  le  plus  souvent  elle  persiste  encore,  lors- 
'■  que  ceux-ci  se  manifestent.  » 

FRONOSTIC.  — Le  pronostic  de  la  diphthérie  varie  sui- 
vant un  grand  nombre  de  circonstances.  On  se  guidera  : 

1.  Sur  V étiologie;  le  croup  est  très  grave  au-dessous  de  l’âge 
de  deux  ans;  la  diphthérie  secondaire  est  presque  toujours 
mortelle. 
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2.  Sur  la  localisation  ; ainsi  le  croup  est  grave  par  l’as- 
phyxie qu’il  détermine,  le  coryza  diplitliéritique  est  grave  par 
le  degré  il’ intoxication  qu’il  indique. 

d.  Sur  la  valeur  de  certains  symptômes.  Les  hémorrhagies 
muqueuses  ou  cutanées,  l’intumescence  générale  du  cou  sont 
presque  absolument  fatales.  Le  teint  gris  plombé,  la  prostra- 
tion dos  forces,  sont  très  graves. 

Certaines  complications,  telles  que  la  bronchite  pseudo- 
membraneuse  et  la  pneumonie,  quoique  très  sérieuses,  ne  sont 
pas  nécessairement  fatales  et  ne  sont  pas  une  contre-indication 
de  la  trachéotomie. 

La  mortalité  du  croup  abandonné  à lui-même  est  de  80  à 
90  °/0  (Guersant,  Amiral,  Trousseau).  La  guérison  est  tout  à 
fait  exceptionnelle  pour  les  croups  qui  ont  franchi  la  seconde 
période. 

TRAITEMENT.  — 1.  Traitement  g-énéral.  — On  ne  con- 
naît pas  de  médication  véritablement  spécifique  contre  la  diph- 
thérie,  malgré  le  nombre  de  celles  qui  ont  été  préconisées, 
telles  que  les  saignées  locales  et  générales,  les  morcuriaux,  les 
alcalins,  le  chlorate  de  potasse  (Chaussier,  Blache,  Isambert), 
le  cubèbe  (Trideau),  le  carbonate  d’ammoniaque,  le  polvgala, 
le  foie  de  soufre,  etc.  Parmi  ces  remèdes,  les  uns,  tels  que  le 
cubèbe,  le  carbonate  d’ammoniaque  par  exemple,  peuvent  ré- 
pondre à certaines  indications;  d’autres,  comme  les  rnercu- 
riaux  et  la  saignée,  doivent  être  définitivement  proscrits 
comme  inutiles  et  parfois  dangereux. 

La  médication  tonique  et  stimulante  formera  toujours  la  base 
du  traitement  antidiphthérique.  Les  indications  en  sont  plus  ou 
moins  pressantes  suivant  les  cas;  ainsi  dans  les  formes  légères, 
il  suffira  d’insister  sur  une  bonne  hygiène,  sur  une  aération 
convenable  et  une  alimentation  à la  fois  réparatrice  et  légère 
(bouillon  américain,  lait,  jus  de  viande,  etc.):  tandis  que  dans 
les  formes  infectieuses  on  ajoutera  le  quinquina  (3  grammes 
d’extrait  dans  du  vin  ou  30  à 50  grammes  de  sirop  par  jour), 
du  vin  de  Porto,  du  café  noir  et  le  pcrchlorurc  de  fer  à l’inté- 
rieur. Préconisé  parle  P1'  Aubrun  le  perchloruro  de  fer  rend 


1 Mémoire  sur  une  nouvelle  méthode  de  traitement  de  la  diphthérie 
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de  réels  services  dans  les  formes  asthéniques  ou  hémorrhagi- 
ques de  la  diphthérie.  Il  n’empêche  pas  toujours  la  propaga- 
tion de  la  maladie  aux  voies  respiratoires,  mais  il  combat  effi- 
cacement l’intoxication.  On  peut  le  donner  à la  dose  de  cinq 
à six  gouttes  toutes  les  demi-heures  ou  toutes  les  heures  dans 
de  l’eau  sucrée. 

2.  Traitement  local  de  l’angine  diphthéritique.  — L’es- 
poir de  détruire  la  diphthérie  sur  place  et  d’empêcher  ainsi  sa 
propagation  au  larynx  a engagé  depuis  longtemps  les  médecins 
à cautériser  les  fausses  membranes  de  la  gorge.  Les  anciens 
employaient  déjà  dans  ce  but  l’onguent  égyptiac  (composé  de 
vert-de-gris  et  de  miel  probablement)  et  l’alun.  Bretonneau  et 
Trousseau  ont  recommandé  des  cautérisations  énergiques  et 
répétées  avec  l’acide  chlorhydrique  ou  le  nitrate  d’argent. 

Aujourd’hui  les  caustiques  proprement  dits  sont  générale- 
ment abandonnés.  On  sait  en  effet  qu’ils  n’empêchent  pas  la 
diphthérie  infectieuse  de  se  propager  au  nez  ou  au  larynx,  et 
que  d’autre  part  les  formes  bénignes  de  la  diphthérie  restent 
localisées  au  pharynx,  que  l’on  fasse  ou  non  des  cautérisations. 
D’ailleurs,  ce  procédé  barbare  épuise  l’enfant  par  les  luttes 
continuelles  qu’il  nécessite  ; il  peut  déterminer  une  véritable 
gangrène  du  pharynx  quand  il  est  employé  trop  énergique- 
ment, et  il  rend  l’alimentation  très  difficile  en  augmentant  la 
dysphagie  (Barthez). 

Ce  n’est  pas  à dire  qu’il  faille  rester  les  bras  croisés;  il  faut 
toujours  chercher  à faire  disparaître  autant  que  possible  les 
fausses  membranes  du  nez  et  du  pharynx,  car  celles-ci  en  se 
putréfiant  peuvent  compliquer  l’infection  diphthérique  d’une 
infection  septique  et  putride.  Nous  avons  essayé  dans  ce  but, 
comme  tant  d’autres,  les  pulvérisations  et  les  gargarismes 
d’eau  de  chaux  (Ivüchenmeister),  d’eau  de  Vichy,  d’eau  phé- 
niquée,  les  badigeonnages  au  jus  de  citron,  à l’acide  lactique 
au  vingtième  (Adrian  et  Brichcteau),  les  insufflations  d’alun  et 
de  tannin  (Barthez),  de  fleur  de  soufre,  etc.;  ces  divers  pro- 
cèdes ont  tour  à tour  réussi  ou  échoué  suivant  (pie  les  cas 


par  le  perclilorure  de  fer  a l'intérieur  cl  à liaules  doses  (Académie  des 
Sciences,  18fî0). 
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étaient  bénins  ou  malins;  on  fera  toujours  bien  de  les  essayer. 
La  médication  topique  à laquelle  nous  nous  rattachons  volon- 
tiers aujourd’hui  est  la  réfrigération  par  Veau  glacée , telle 
qu’elle  a été  préconisée  en  Allemagne  et  en  France.  Nous 
prescrivons  à intervalles  rapprochés  une  cuillerée  à café  de 
glace  pilée,  saupoudrée  de  sucre,  que  les  enfants  prennent 
très  volontiers,  et  qu’il  faut  tâcher  de  leur  faire  sucer  lente- 
ment ; on  peut  aussi,  quand  il  y a une  couche  épaisse  de  faus- 
ses membranes  derrière  le  voile  du  palais  et  dans  les  fosses 
nasales,  faire  avec  une  seringue  courbe  de  fréquentes  injec- 
tions d’eau  glacée  ou  d’eau  phéniquée. 

Si  ce  moyen  ne  suffit  pas,  on  pourra  badigeonner  les  parties 
accessibles  à la  vue  avec  un  mélange  de  glycérine  et  de  per- 
chlorure  de  fer,  parties  égales.  Ce  mélange,  qui  agit  comme 
astringent  plutôt  que  comme  caustique,  recroqueville  la  fausse 
membrane  et  nettoie  assez  rapidement  le  fond  de  la  gorge 
(Revilliod). 

3.  Traitement  de  la  paralysie  diphthérique.  — La  fara- 
disation doit  toujours  être  employée  contre  la  forme  générali- 
sée, parfois  aussi  contre  la  paralysie  du  voile  du  palais  quand 
elle  est  assez  marquée  pour  empêcher  l’alimentation.  Un  trai- 
tement électrique  bien  dirigé  accélérera  dans  beaucoup  de  cas 
la  guérison. 

On  a préconisé  à l’intérieur  le  sulfate  de  strychnine  en  si- 
rop, d’après  la  formule  du  Codex  (par  cuillerées  à café  con- 
tenant chacune  un  demi-milligramme  de  sel),  les  toniques,  à 
l’extérieur  les  bains  salés  et  soufrés.  Dans  les  cas  graves,  ou 
sera  obligé  parfois  d’alimenter  l’enfant  à l’aide  de  la  sonde 
œsophagienne.  On  emploiera  contre  le  refroidissement  des  ex- 
trémités des  frictions  sèches  ou  des  frictions  stimulantes  à l’al- 
cool camphré  et  à la  térébenthine.  Si  les  muscles  respiratoires 
et  le  cœur  se  paralysent,  on  fera  bien  de  rapprocher  les  séan- 
ces de  faradisation  ; une  révulsion  énergique  (enveloppement 
sinapisé)  et  l’alcool  à l’intérieur  seront  indiqués  dans  les  cas 
de  grande  faiblesse. 

4.  Traitement  du  croup.  — Traitement  médical.  — De  tous 
les  médicaments  préconisés  contre  le  croup,  celui  qui  nous  a 
paru  le  moins  infidèle  est  le  cub'ebe  (Trideau),  que  nous  asso- 
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rions  au  carbonate  d’ammoniaque  et  au  sirop  de  polygala  sous 
la  forme  suivante,  que  les  enfants  prennent  sans  trop  de  répu- 
gnance. 


Extrait  de  cubèbe 1 à 3 grammes. 

Carbonate  d’ammoniaque  . . (>0  centigr. 

Sirop  de  polygala 30  grammes. 

Loocb  blanc 70  grammes. 

Une  cuillère  à café  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux 
heures. 

Dans  la  première  période  on  emploiera  en  même  temps 
quelques  révulsifs  légers  à l’extérieur,  tels  que  l’éponge 
chaude,  les  sinapismes  ou  l’enveloppement  du  cou  par  une 
compresse  vinaigrée.  On  se  gardera  des  vésicatoires  qui  peu- 
vent se  recouvrir  de  fausses  membranes. 

Dès  qu’apparaît  la  dyspnée,  on  prescrit  un  vomitif , en  évi- 
tant toutefois  le  tartre  stibié,  dont  il  faut  redouter  chez  l’en- 
fant l’action  purgative  et  hyposthénisante.  Nous  employons 
tantôt  Vipêcacuanha  (en  poudre  ou  en  sirop  suivant  l’âge), 
tantôt  le  turbith  minéral  (à  la  dose  de  10  centig.,  en  2 paquets 
à 10  minutes  de  distance  dans  une  cuillerée  de  lait). 

Ce  que  nous  cherchons  à obtenir  par  le  vomitif  comme  Ril- 
liet  et  Barthez,  c’est  l’action  mécanique,  l’expulsion  des  faus- 
ses membranes.  Si  la  rémission  est  nulle  et  si  l’asphyxie  com- 
mence, nous  ne  répétons  pas  le  vomitif.  S’il  y a de  l’amélio- 
ration, lions  attendons  une  nouvelle  exacerbation  de  la  dysp- 
née pour  le  répéter;  si  le  vomitif  n’a  pas  agi,  il  faut  se  garder 
de  doubler  la  dose,  l’accumulation  des  vomitifs  inertes  pen- 
dant l’asphyxie  peut  déterminer  des  accidents  cholériformes 
après  la  trachéotomie  (Barthez). 

Si  l’asphyxie  commence,  on  cherchera  à la  conjurer  par  des 
fomentations  vinaigrées  ou  sinapisées,  par  un  lavement  exci- 
tant (rhum  et  sel  ammoniac  par  exemple);  si  la  mort  est  im- 
minente, on  cherchera  à ranimer  l’enfant  en  lui  mettant  sous 
le  nez  un  flacon  d’ammoniaque  ou  en  titillant  fortement  la 
luette  pendant  qu’on  fera  préparer  rapidement  tout  ce  qu’il 
faut  pour  faire  la  trachéotomie.' 
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Trachéotomie  *.  — Indications.  — L’opération  est  in- 
diquée dès  que  l’asphyxie  est  établie,  mais  il  ne  faut  opérer 
qu’après  s’être  assuré  par  une  exploration  minutieuse  que 
l’obstacle  à la  respiration  est  dans  le  larynx  et  non  au  pha- 
rynx (abcès  rétro-pharyngien)  ou  aux  poumons  (pneumonie). 
On  a regardé  pendant  longtemps  un  très  jeune  âge  (au-dessous 
de  2 ans),  le  coryza  diphthéritique,  l’aspect  plombé  de  la  peau, 
comme  des  contre-indications  à l’opération;  quelques  succès 
obtenus  malgré  ces  conditions  défavorables  ne  permettent  plus 
au  médecin  consciencieux  de  refuser  à l’enfant  une  dernière 
chance  de  salut. 

Quand  on  peut  choisir  son  moment,  il  faut  opérer  au  début 
de  la  troisième  période,  mais  il  n’est  jamais  trop  tard  pour 
faire  la  trachéotomie  tant  que  l’enfant  a encore  un  souffle  de 
vie  (Trousseau,  Archambault).  La  somnolence  devra  hâter 
plutôt  que  retarder  le  moment  d’agir.  La  dyspnée  paroxysti- 
que peut  forcer  à opérer  sur-le-champ,  quand  l’asphyxie  de- 
vient menaçante , mais  en  général  il  faut  attendre  que  l’accès 
de  suffocation  soit  passé  et  se  guider  sur  le  degré  de  la  dysp- 
née ou  de  l’asphyxie  pendant  les  moments  de  calme.  En  face 
d’une  dyspnée  continue  et  progressive,  il  est  inutile  d’attendre 
dès  que  les  signes  de  l’asphyxie  apparaissent. 

Mode  opératoire.  — La  trachéotomie  étant  une  opération 
d’urgence,  qu’on  peut  être  appelé  à faire  séance  tenante,  à 
toute  heure  et  en  tout  lieu,  le  médecin  doit  avoir  sa  boite  à 
opération  toute  prête  sous  la  main  et  savoir  opérer  sans  aides 

1 Consulter  lout  particulièrement  : Trousseau,  Clin,  de  V Hôtel  Dieu 
et  Arc  h.  de  Med.,  mars  1855,  p.  259.  — Roger  et  G.  Sée,  Recher- 
ches statistiques  sur  la  mortalité  par  le  croup  et  le  nombre  des  gué- 
risons par  la  trachéotomie.  Acad,  des  fie.,  nov.  1858.  — Discussion 
sur  la  trachéotomie.  Bulletins  de  V Acad,  de  Médecine,  tome  XXIV,  185S. 

— Mili.ard,  De  la  trachéotomie  dans  le  cas  de  croup.  Thèses  de  Paris, 
185S.  — Rouquet,  Considérations  pratiques  sur  la  trachéotomie  dans 
le  cas  de  croup.  Thèses  de  Paris.  1868. — Archambault,  De  la  trachéo- 
tomie à la  période  ultime  du  croup.  Bull,  de  la  fine.  méd.  des  hop.  1867. 

— Barthez,  Lettre  à Rilliet.  Des  résultats  comparés  du  traitement  du 
croup  par  la  trachéotomie  et  par  les  moyens  médicaux.  Gaz.  Hcbd., 
1859,  p.  758.  — Sannk,  Étude  sur  le  croup  après  la  trachéotomie. 
Thèses  de  Paris,  1869.  — Dr  Revit, Lion,  Croup  et.  trachéotomie  à Ge- 
nève (travail  lu  à lu  Société  médicale  d<  Genève  en  décembre  1875). 
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médicaux.  Néanmoins,  pour  peu  que  cela  soit  possible,  on  s’as- 
surera le  concours  de  deux  médecins,  l’un  pour  maintenir  la 
tète  de  l’enfant,  l’autre  pour  éponger.  La  table  d’opération 
sera  placée  en  face  d’une  fenêtre;  la  nuit  on  se  fera  éclairer 
par  un  aille  spécial. 

L’enfant  ne  doit  pas  être  emmaillotté  ou  ficelé,  comme  ou 
le  fait  parfois,  mais  simplement  maintenu  sur  le  lit  par  un 
nombre  de  mains  suffisant,  de  manière  à ce  qu’on  puisse  faci- 
lement remuer  les  bras  et  faire  la  respiration  artificielle  en 
cas  de  mort  apparente  (Revilliod).  Un  coussin  cylindrique  très 
résistant  devra  soutenir  à la  fois  le  cou  et  les  épaules  de  l’en- 
fant (Trousseau),  autrement  la  trachée  s’enfonce  et  fuit  sous 
le  couteau.  La  tête  sera  maintenue  solidement  en  arrière;  elle 
ne  devra  pas  être  trop  renversée  pour  ne  pas  augmenter  1 ’ as- 
phyxie . 

L’opérateur  se  place  à la  droite  de  l’enfant  et  met  à sa  por- 
tée un  bistouri  droit,  un  bistouri  boutonné,  une  ou  deux  canu- 
les toutes  montées,  un  dilatateur  à deux  branches  et  deux 
écarteurs.  Les  canules  mobiles  de  Liier  sont  les  meilleures;  on 
en  préparera  deux  de  calibres  différents. 

Voici  les  calibres  qui  conviennent  à peu  près  à chaque  âge  : 

Le  n°  00  jusqu’à  15  mois 

Le  n°  0 jusqu’à  22  ou  24  mois. 

Le  n°  1 de  2 à 4 ans. 

Le  n°  2 de  4 à 6 ans. 

Le  n°  3 au-dessus  de  6 ans. 

Mais  il  y a de  grandes  différences  individuelles,  et  il  fan-" 
dra  toujours  essayer  d’abord  de  placer  la  plus  grande  canule 
possible. 

Les  points  de  repère  pendant  toute  l’opération  doivent  être 
la  ligne  médiane  et  le  cartilage  cricoïde. 

Dans  un  premier  temps , l’opérateur  fait  une  incision  à la 
peau,  il  la  commence  un  peu  au-dessus  du  cartilage  cricoïde 
et  la  prolonge  en  bas  de  deux  à trois  centimètres  sur  la  ligne 
médiane.  Le  premier  coup  de  bistouri  ne  doit  intéresser  que  la 
peau  (Revilliod),  à cause  des  veines  qui  rampent  dans  le  tissu 
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cellulaire  et  qu’il  faut  écarter  avec  soin  pour  éviter  une  hémor- 
rhagie au  début  de  l’opération. 

Dans  un  second  temps , on  incise  l’aponévrose  superficielle 
avec  le  bistouri  droit,  puis  on  sépare  les  muscles  à l’aide  du 
doigt  ou  du  bistouri  boutonné  si  le  tissu  cellulaire  ne  se  laisse 
pas  facilement  déchirer.  On  a de  la  peine  parfois  à faire  bâil- 
ler suffisamment  l’interstice  musculaire;  il  suffit  alors  de  dé- 
brider légèrement  les  tissus  en  enfonçant  le  bistouri  droit  dans 
l’angle  supérieur  de  la  plaie  jusqu’au  cricoïde,  pour  arriver 
facilement  sur  la  trachée  et  l’aponévrose  profonde. 

Dans  un  troisième  temps , qui  est  le  plus  délicat,  l’opérateur 
dénude,  ponctionne  et  incise  la  trachée.  Tout  se  passant  dans 
la  profondeur,  il  faut  renoncer  à faire  des  ligatures  et  continuer 
l’opération  sans  crainte  en  cas  d’hémorrhagie  ; il  faut  éviter  éga- 
lement une  trop  grande  lenteur  ou  une  trop  grande  précipita- 
tion. L’index  gauche,  qui  est  du  commencement  à la  fin  le 
pilote  indispensable  de  l’opérateur,  ne  doit  plus  quitter  la  tra- 
chée; il  guide  la  pointe  du  bistouri  sur  la  ligne  médiane  et 
apprécie  l’incision  faite  (Revilliod).  Si  le  corps  thyroïde  est 
très  volumineux,  on  cherchera  à le  repousser  en  bas  avec  le 
doigt.  On  incisera  l’aponévrose  profonde  sur  le  bord  inférieur 
du  cricoïde  dans  l’espace  de  deux  centimètres  environ,  jusqu’à 
ce  qu’on  sente  à nu  sous  la  pointe  du  bistouri  les  anneaux 
cartilagineux  de  la  trachée.  Puis,  sans  désemparer,  après  avoir 
fait  éponger  le  sang  qui  s’écoule,  on  enfonce  sur  la  ligne  mé- 
diane immédiatement  au-dessous  du  cricoïde  la  pointe  du  bis- 
touçi  dans  la  trachée  jusqu’à  ce  qu’on  ait  la  sensation  d’une 
résistance  vaincue  et  qu’une  bulle  de  gaz  annonce  l’ouverture 
du  canal  aérien.  Alors,  sans  retirer  l’instrument  et  en  le  tenant 
entre  les  deux  doigts  tout  près  de  la  pointe,  on  incisera  lente- 
ment de  haut  en  bas  deux  ou  trois  anneaux  en  faisant  atten- 
tion de  ne  pas  dévier  du  côté  droit  comme  on  en  a la  tentation 
instinctive. 

L’air  et  le  sang  sortent  à ce  moment  avec  bruit,  à moins 
que  l’enfant  n’ait  été  opéré  in  extremis ; en  ce  cas,  au  moment 
où  on  fixe  et  on  incise  la  trachée,  il  se  peut  que  l’enfant  cesse 
de  respirer  (voir  les  accidents  de  l’opération).  Des  que  1 inci- 
sion de  la  trachée  est  terminée,  l’opérateur  place  l’index  gau- 


DIPHTHÊ1UE. 


107 


che  entre  les  lèvres  de  la  plaie  pour  en  apprécier  la  longueur 
et  guider  la  canule.  11  faut,  pour  l’ introduction  de  la  canule , 
savoir  se  hâter  lentement.  On  saisit  la  canule  de  la  main 
droite,  on  l’introduit  dans  la  plaie  perpendiculairement  à la 
trachée  et  l’on  insinue  son  embouchure  entre  les  lèvres  de 
l’incision  trachéale,  en  même  temps  qu’on  retire  l’index  gau- 
che ; avant  de  la  pousser  à fond,  on  s’assure  par  le  bruit  de 
l’air  qui  s’engouffre  dans  la  canule  (bruit  canalaire),  qu’elle 
est  bien  dans  la  trachée;  il  n’y  a plus  alors  qu’à  la  faire  pé- 
nétrer par  une  pression  modérée,  à fixer  les  cordons  autour 
du  cou  et  à faire  asseoir  l’enfant. 

Les  deux  premiers  temps  de  l’opération  peuvent  durer  quel- 
ques minutes;  rien  ne  presse,  en  effet,  tant  que  l’enfant  ne  suf- 
foque pas  et  qu’il  n’y  a pas  d’hémorrhagie  sérieuse.  Le  troi- 
sième temps  ne  doit  pas  prendre  plus  d’une  minute  ; il  de- 
mande beaucoup  de  sang-froid  et  de  présence  d’esprit.  Le 
dilatateur  devra  toujours  être  à la  portée  de  l’opérateur,  mais 
ne  sera  employé  qu’en  cas  de  retard  ou  d’accident  (Pouquet). 

Accidents  pendant  l’opération.  — a)  Hémorrhagie.  — Une 
hémorrhagie  modérée  pendant  l’opération  n’a  aucune  impor- 
tance, s’il  n’y  a pas  eu  d’intervalle  entre  l’incision  de  la  tra- 
chée et  l’introduction  de  la  canule.  Même  la  pénétration  du 
sang  dans  la  trachée  peut  être  inoffensive,  si  l’enfant  a con- 
servé la  force  de  cracher  et  si  la  quantité  absorbée  est  peu 
abondante. 

Les  hémorrhagies  graves  surviennent  presque  toujours  lors- 
qu’on s’est  écarté  de  la  ligne  médiane  ou  qu’on  a enfoncé  trop 
profondément  le  bistouri  dans  l’angle  inférieur  de  la  plaie. 

Si  une  veine  sous-cutanée  donne  beaucoup  de  sang  dès  le 
début  de  l’opération,  on  cherchera  à la  comprimer  avec  le 
doigt,  à la  saisir  entre  les  mors  d’une  pince  ou  même  à la 
lier,  afin  de  pouvoir  continuer  l’opération  sans  précipitation. 
Dans  le  cas  d’hémorrhagie  profonde,  il  ne  faut  pas  chercher  à 
lier,  mais  introduire  de  suite  une  grosse  canule;  le  sang  s’arrête 
alors  comme  par  enchantement.  Quand  le  sang  continue  à 
couler  abondamment  entre  la  canule  et  la  plaie,  cela  tient  en 
général  à ce  que  le  calibre  de  la  canule  est  trop  faible.  Il  faut 
alors  la  remplacer  par  une  plus  grosse  et  faire  une  compres- 
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sion  extérieure  en  bourrant  de  ouate  simple  ou  perchlorurée 
l’interstice  qui  sépare  le  pavillon  de  la  canule  de  la  plaie. 
Dans  les  cas  très-rares  où  l’hémorrliagie  persiste,  on  fera  la 
compression  de  la  carotide  primitive  sur  le  tubercule  de  la 
sixième  cervicale. 

b)  Apncc.  — Quand  on  opère  in  extremis , il  arrive  souvent 
que  l’enfant  cesse  de  respirer  au  moment  où  on  cherche  à 
fixer  la  trachée  pour  la  dénuder  ou  l’inciser.  On  est  alors  par- 
fois obligé  d’interrompre  l’opération,  de  mettre  l’enfant  sur 
son  séant  et  de  faire  la  respiration  artificielle.  Puis  ou  intro- 
duit la  canule  le  plus  vite  possible  et  on  fait  l’insufflation 
directe. 

Le  manque  du  besoin  de  respirer  peut  persister  encore  une 
ou  deux  heures  après  l’opération.  Les  révulsifs  et  la  faradisa- 
tion sont  parfois  nécessaires  pour  rétablir  une  respiration  nor- 
male. On  ne  quittera  pas  l’enfant  avant  de  le  voir  respirer 
convenablement. 

c)  Syncope.  — La  syncope  est  un  accident  plus  rare,  mais 
beaucoup  plus  redoutable  que  l’apnée;  on  a vu  des  enfants 
mourir  subitement  sans  cause  appréciable  au  milieu  de  l’opé- 
ration et  tous  les  moyens  employés  pour  les  ranimer  échouer. 

d)  Failles  opératoires.  — La  faute  la  plus  commune  consiste 
à dévier  de  la  ligne  médiane  dans  l’incision  des  parties  pro- 
fondes et  à chercher  la  trachée  à droite,  quand  elle  est  à gau- 
che. Il  en  résulte  qu’on  l’incise  sur  le  côté  droit  et  que  l’in- 
troduction de  la  canule  devient  impossible.  Le  dilatateur  est 
alors  très  utile  pour  donner  le  temps  de  se  rendre  compte  du 
siège  et  de  la  direction  de  l’incision.  Il  sera  alors  facile  par 
un  léger  débridement  au  bistouri  boutonné  d’agrandir  l’inci- 
sion ou  de  la  rectifier. 

L’introduction  de  la  canule  dans  le  tissu  cellulaire  au-devant 
de  la  trachée  arrive  à tous  les  novices  qui  se  servent  du  dila- 
tateur; cet  accident  est  impossible,  quand  on  introduit  la 
canule  sur  le  doigt. 

L’incision  de  la  paroi  postérieure  de  la  trachée  et  celle  de 
l’œsophage  n’arrivent  que  lorsqu’on  opère  à l’aveugle  sans 
se  guider  sur  le  doigt.  Un  emphysème  traumatique  et  parfois 
un  phlegmon  diffus  du.  cou  sont  la  conséquence  de  la  lésion  éle 
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l’œsophage;  la  plaie  de  la  paroi  postérieure  de  la  trachée  peut 
guérir  sans  entraîner  aucune  conséquence  fâcheuse. 

Soins  consécutifs.  — Les  minuties  dans  les  soins  et  le  pan- 
sement des  opérés  ont  une  importance  capitale  (Trousseau). 

L’enfant  doit  être  placé  autant  que  possible  dans  une  cham- 
bre spacieuse,  bien  aérée,  dont  la  température  soit  maintenue 
au-dessus  de  15°  ou  1G°  centigrades  et  dont  l’air  soit  humecté 
à l’aide  d’une  bouilloire  établie  en  permanence,  quand  le  temps 
est  sec.  Le  cou  de  l’enfant  sera  entouré  d’une  gaze  line  pliée  en 
plusieurs  doubles.  L’introduction  dans  les  bronches  d’un  air 
chaud  et  humide  diminue  les  chances  d’une  complication  pul- 
monaire et  prévient  la  formation  de  croûtes  dans  les  bronches 
ou  dans  la  canule,  accident  qui  suffit  parfois  pour  causer  la 
mort  (Trousseau). 

La  canule  interne  sera  nettoyée  chaque  fois  qu’elle  sera 
remplie  de  crachats. 

Le  premier  changement  de  la  canule  externe  se  fera  en 
général  vingt-quatre  ou  trente-six  heures  après  l’opération; 
si  tout  va  bien,  il  vaut  mieux  attendre  plus  longtemps  encore 
(36  ou  48  heures).  Si  au  contraire  les  fausses  membranes  ont 
de  la  peine  à se  détacher  et  forment  un  drapeau  flottant  au- 
dessous  de  la  canule,  on  hâtera  le  premier  pansement  qui  faci- 
lite beaucoup  leur  expulsion. 

La  cautérisation  de  la  plaie  est  inutile.  On  se  contentera  de 
couvrir  ses  bords  de  collodion  pendant  les  deux  ou  trois  pre- 
miers jours  et  de  faire  des  badigeonnages  à l’intérieur  avec  un 
mélange  de  glycérine  et  de  perchlorure  de  fer,  si  la  couche 
couenneuse  est  épaisse  et  étendue. 

Dans  le  cas  où  la  canule  devient  sèche,  l’expectoration  nulle 
et  la  respiration  rapide,  on  tiendra  devant  l’orifice  de  la  ca- 
nule une  éponge  imbibée  d’eau  bouillante.  Ce  simple  moyen, 
préconisé  par  lîevilliod,  soulage  l’enfant  presque  instantané- 
ment et  suffit  parfois  pour  ramener  de  bons  crachats. 

Si  les  crachats  deviennent  gluants  et  prennent  la  consistance 
de  la  gomme  arabique,,  nous  employons  volontiers  des  pulvéri- 
sations d’eau  alcaline  dans  la  canule;  au  bout  de  deux  ou  trois 
minutes,  un  gargouillement  se  fait  entendre,  la  toux  aboutit 
et  on  obtient  un  crachat. 
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Parfois  des  lambeaux  considérables  de  fausses  membranes 
flottent  dans  la  trachée  ou  au  niveau  de  la  bifurcation  des 
bronches;  on  peut  alors  dans  quelques  cas  aller  les  pêcher 
avec  la  pince  courbe  des  boîtes  à trachéotomie  ou  mieux  encore 
avec  des  plumes  de  pigeon  légèrement  humectées  (lievilliod). 

On  suspendra  toute  médication  interne  tant  que  l’enfant  rend 
des  crachats  muqueux;  si  l’expectoration  cesse,  on  pourra  re- 
prendre le  cubèbe  et  le  carbonate  d’ammoniaque.  Dans  les 
formes  infectieuses  avec  production  abondante  de  fausses  mem- 
branes, on  continuera  l’usage  du  perchlorure  de  fer  à haute 
dose. 

Mais  on  portera  avant  tout  son  attention  sur  l’alimentation 
qui  est  souvent  rendue  difficile  par  l’indocilité  et  les  caprices 
des  enfants;  on  prescrira  le  lait,  le  bouillon  américain,  la  gelée 
de  viande,  etc. 

Dès  que  la  fièvre  sera  tombée,  on  fera  lever  les  enfants,  et, 
si  le  temps  le  permet,  on  les  promènera  tous  les  jours  pendant 
quelques  instants  au  grand  air  qui  opère  parfois  de  véritables 
résurrections. 

L 'ablation  définitive  de  la  canule  est  une  affaire  de  tâtonne- 
ment  (Trousseau)  ; elle  sera  tentée  aussitôt  que  possible.  C’est 
du  cinquième  au  dixième  jour  de  l’opération  qu’elle  a lieu  le 
plus  souvent,  il  faut  essayer  tous  les  jours  de  faire  respirer 
l’enfant  par  le  larynx  en  obturant  pour  un  moment  la  plaie 
trachéale;  dès  que  l’air  et  les  crachats  passent  sans  trop  de 
difficultés,  on  enlèvera  la  canule.  C’est  un  moment  délicat; 
quand  nous  jugeons  le  moment  venu  ou  qu’une  indication 
spéciale  nous  force  à le  précipiter,  nous  enlevons  la  canule 
dans  la  soirée  et  nous  passons  la  nuit  dans  la  maison,  afin 
d’être  à portée  en  cas  d’accident. 

Marche.  Pronostic.  — 1.  Température.  — Peu  d’heures 
après  la  trachéotomie,  la  température  s’élève  rapidement  et 
atteint  souvent  39°  ou  40°  le  premier  jour.  Cette  fièvre  trauma- 
tique, qui  ne  manque  jamais,  dure  en  général  deux  à quatre 
jours  et  tombe  graduellement  par  lysis  du  troisième  au  cin- 
quième jour.  Une  température  normale  le  deuxième  ou  le 
troisième  jour  est  d’un  pronostic  presque  absolument  bon. 
Une  recrudescence  de  la  fièvre  à ce  moment  est  d’un  mauvais 
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augure,  parce  qu’elle  doit  faire  craindre  une  complication 
pulmonaire. 

2.  Respiration.  — Dès  que  la  canule  est  dans  la  trachée,  la 
dyspnée  cesse,  et  l’enfant  éprouve  un  soulagement  immédiat 
toutes  les  fois  que  l’obstacle  à la  respiration  ne  siège  pas  au- 
dessous  du  larynx. 

Dans  la  première  heure  qui  suit  la  trachéotomie,  il  peut  y 
avoir  un  toussillement  continuel  dû  à la  pénétration  de  sang 
dans  la  trachée.  Cet  accident  cesse  en  général  rapidement. 

Si  la  respiration  reste  fréquente  et  difficile,  si  surtout  l’ex- 
piration est  poussée,  le  pronostic  est  très-fâcheux  ; il  indique 
un  trouble  profond  des  fonctions  du  poumon. 

Le  meilleur  signe  est  une  respiration  silencieuse,  interrom- 
pue seulement  de  temps  à autre  par  un  gargouillement  suivi  de 
l’expectoration  d’un  crachat  muqueux.  Tant  que  le  nombre 
des  respirations  ne  dépasse  pas  40  à 50  par  minute,  il  n’y  a 
pas  lieu  de  s’inquiéter.  Chez  les  enfants  de  deux  ans  et  au- 
dessous,  une  grande  fréquence  de  la  respiration  est  un  indice 
moins  grave  que  chez  des  enfants  plus  âgés. 

Une  respiration  serratique  (Trousseau)  est  d’un  fâcheux 
pronostic;  elle  indique  que  la  canule  est  sèche;  mais  elle  n’est 
pas  absolument  mauvaise  et  peut  être  parfois  heureusement 
modifiée  par  l’éponge  bouillante  ou  la  pulvérisation.  Un  cla- 
potement continu  dans  la  canule  est  d’un  pronostic  absolument 
grave.  Le  mouvement  des  ailes  du  nez  est  aussi  d’un  mauvais  au- 
gure; il  indique  que  le  siège  de  la  dyspnée  est  dans  le  pou- 
mon ou  les  dernières  ramifications  bronchiques. 

3.  Expectoration.  — Dans  les  premières  heures  après  l’opé- 
ration, Fenfant  rejette  des  crachats  sanglants,  puis  l’expecto- 
ration devient  franchement  muqueuse.  Trousseau  a déjà  insisté 
sur  le  caractère  favorable  de  crachats  épais,  bien  liés,  non 
aérés  qui  ne  se  dissolvent  pas  dans  l’eau  et  surnagent,  au  moins 
dans  les  premiers  moments. 

Le  rejet  de  fausses  membranes  en  gros  pelotons,  en  grands 
macaronis  est  plutôt  d’un  bon  pronostic;  le  rejet  de  tout  pe- 
tits fragments  cylindriques  qui  indique  la  présence  de  la  diph- 
thérie  dans  les  petites  bronches,  est  moins  bon,  mais  n’a  pas 
de  valeur  absolument  fâcheuse. 
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L expectoration  il ’ n ne  sanie  purulente  jaune  ou  grise  qui 
souille  continuellement  la  cravate  de  mousseline  et  ne  forme 
pas  de  crachat  dans  l'eau,  ainsi  que  l’expectoration  d’une 
écume  à fines  bulles,  sont  d’un  pronostic  fatal. 

La  réapparition  du  sang  dans  les  crachats  après  le  troisième 
ou  le  quatrième  jour  doit  faire  craindre  une  ulcération  de  la 
trachée  ou  une  hémorrhagie  secondaire. 

-1.  Teint.  — Tant  que  le  teint  reste  naturel  ou  nettement  co- 
lon; eu  rouge,  on  peut  espérer.  Au  contraire,  l’apparition  de 
marbrures  violettes  se  détachant  sur  le  fond  pâle  du  visage 
indique  l’imminence  de  la  mort  par  asphyxie  bronchique  ou 
pulmonaire. 

5.  Moral  — Appétit.  — Un  enfant  qui  mange  bien  et  vo- 
lontiers, et  qui  s’amuse,  est  presque  toujours  un  enfant  sauvé. 
Tout  signe  (V angoisse,  tel  que  le  besoin  de  sortir  du  lit, 
d’embrasser  convulsivement  les  personnes  environnantes,  de 
changer  de  posture,  doit  faire  craindre  une  terminaison  fatale. 

6.  Symptômes  nerveux.  — Le  sourire  involontaire,  la  moue 
pendant  le  sommeil,  particulièrement  avec  la  lèvre  inférieure, 
les  mouvements  convulsifs  des  yeux  ou  les  convulsions  généra- 
les annoncent  une  mort  prochaine. 

Complications.  — 1.  Accidents  de  la  plaie.  — Les  accidents 
de  la  plaie,  tels  que  le  phlegmon,  la  diphthérie  et  la  gangrène, 
peuvent  tous,  quelle  que  soit  leur  gravité,  se  terminer  par  la 
guérison;  les  deux  premiers  n’ont  pas  grande  importance. 

La  gangrène  profonde  au  contraire  peut  être  mortelle  ou 
tout  au  moins  retarder  considérablement  la  guérison.  Elle 
s’annonce  par  une  odeur  fétide  et  par  le  noircissement  de  la 
canule  (la  canule  peut  être  aussi  noircie  par  la  gangrène  su- 
perficielle due  à la  compression  de  la  canule,  ce  dernier  acci- 
dent n’a  aucune  gravité  et  est  très  fréquent).  La  plaie  se 
creuse  en  entonnoir  et  peut  atteindre  des  dimensions  effrayan- 
tes. La  canule  dans  les  premiers  jours  est  projetée  en  avant 
par  le  gonflement  des  tissus  environnants;  puis,  peu  à peu, 
les  escarres  s’éliminent,  la  suppuration  s’établit,  les  bour- 
geons charnus  apparaissent  et  la  réparation  commence. 

Le  meilleur  traitement  consiste  à badigeonner  de  collodion 
chaque  jour  toute  la  peau  environnante;  ce  traitement  a l’a- 
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vantage  de  faire  disparaitre  rapidement  le  gonflement.  La 
plaie  pourra  être  lavée  à l’eau  pliéniquée  à l’aide  d’un  pulj 
vérisateur  ou  même  badigeonnée  à la  glycérine  et  au  perchlo- 
rure  de  1er,  si  elle  conserve  un  mauvais  aspect.  La  canule 
sera  enlevée  aussi  souvent  et  aussi  longtemps  que  possible; 
elle  ne  sera  remise  que  la  nuit  et  seulement  dans  le  cas  d’ab- 
solue nécessité.  Les  toniques  à l’intérieur  et  surtout  la  pro- 
menade au  grand  air  donneront  à la  plaie  une  vitalité  nou- 
velle et  arrêteront  les  progrès  de  la  gangrène,  si  l’état  général 
n’est  pas  trop  mauvais. 

2.  Complications  broncho-pulmonaires  et  diphthéritiques.  — 
Les  opérés  qui  meurent  par  le  poumon,  succombent  le  plus 
souvent  le  second  jour,  plus  rarement  le  premier  ou  le  troisiè- 
me jour;  il  est  alors  difficile  de  reconnaître  quelle  est  dans 
ces  cas-là  la  lésion  anatomique  qui  menace  la  vie,  de  savoir 
s’il  s’agit  d’une  congestion  pulmonaire,  d’un  rétrécissement  du 
champ  de  l’hématose  par  les.  fausses  membranes  des  dernières 
ramifications  bronchiques  ou  simplement,  comme  le  pensent 
Lallemcnt  et  Itevilliod,  d’une  paralysie  des  muscles  de  lieis- 
sessen.  Ces  causes  sont  probablement  souvent  réunies.  Le  ta- 
bleau symptomatique  est  presque  toujours  identique  ; le  teint 
devient  lilas,  la  figure  est  un  peu  bouffie,  les  traits  sont  abat- 
tus; la  température  est  en  général  assez  élevée;  la  canule  est 
sèche  ou  ne  se  remplit  plus  que  d’écume  et  de  sanie  purulente, 
l’expiration  est  poussée,  la  toux  n’aboutit  plus  et  les  enfants 
s’éteignent  paisiblement  ou  bien  au  contraire  succombent  au 
milieu  des  plus  terribles  angoisses. 

On  combattra  ces  accidents  par  les  alcooliques,  le  café  noir, 
le  musc  et  le  carbonate  d’ammoniaque.  Ce  traitement  ration- 
nel, qui  échoue  malheureusement  le  plus  souvent,  nous  a 
pourtant  réussi  une  ou  deux  fois. 

Parfois  il  se  développe  une  broncho-pneumonie  tardive  vers  le 
cinquième  ou  le  sixième  jour,  présentant  un  noyau  pneumoni- 
que bien  limité,  facile  à reconnaître  par  la  matité,  le  souffle 
et  les  râles.  Cette  broncho-pneumonie  devra  être  traitée 
comme  toutes  les  broncho-pneumonies;  elle  guérit  quelquefois. 

3.  Paralysie  du  larynx.  — Cet  accident  n’est  pas  d’un  pro- 
nostic très  grave.  Il  s’annonce  tantôt  par  une  toux  convulsive 
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violente  chaque  fois  que  l’enfant  essaie  de  boire,  tantôt  seule- 
ment par  la  sortie  des  liquides  et  des  débris  alimentaires  entre 
la  plaie  et  la  canule.  Ce  qui  peut  le  rendre  sérieux,  c’est  la 
gêne  qu’il  apporte  à l’alimentation  de  l’enfant.  Le  meilleur 
moyen  de  le  combattre  est  de  proscrire  les  aliments  liquides  et 
de  ne  donner  à l’enfant  que  des  bouillies  ou  des  soupes  très 
épaisses  (Trousseau).  On  pourra  en  même  temps  instituer  lé 
traitement  général  que  nous  avons  indiqué  plus  haut  contre  la 
paralysie  diphthéritique. 

Parfois,  après  l’ablation  de  la  canule,  il  subsiste  pendant 
quelque  temps  une  parésie  des  muscles  crico-aryténoïdiens  pos- 
térieurs, qui  se  traduit  par  une  inspiration  bruyante,  sonore, 
un  véritable  cornage  qui  augmente  pendant  le  sommeil.  Quand 
il  s’accompagne  de  tirage,  il  force  parfois  à remettre  la  canule. 
De  la  patience  et  quelques  séances  de  faradisation  du  larynx 
en  viennent  facilement  à bout. 

Nous  n’avons  jamais  observé  d’aphonie  persistante  chez  nos 
opérés  guéris. 

4.  Bourgeons  charnus  trachéaux.  — Une  cause  plus  fréquente 
encore  d’accidents  après  l’ablation  de  la  canule  est  la  pré- 
sence de  bourgeons  charnus  pédiculés,  mobiles  dans  la  trachée 
et  implantés  le  plus  souvent  à l’un  des  angles  de  la  plaie.  Il 
suffit  chez  un  enfant  nerveux  d’une  émotion,  d’une  contrariété, 
pour  faire  naître  un  accès  de  suffocation,  qui  est  souvent  en- 
tretenu et  exaspéré  par  la  présence  d’un  bourgeon  charnu  entre 
les  lèvres  de  la  glotte.  La  mort  peut  être  très  rapide,  parfois 
instantanée,  si  on  ne  parvient  pas  de  suite  à remettre  la  ca- 
nule. Cet  accident  est  d’autant  plus  à craindre  que  l’enfant  est 
plus  jeune.  A deux  ans  et  au-dessous,  le  canal  aérien  est  plus 
facilement  obturé  par  le  bourgeon  et  les  parois  se  laissent  plus 
facilement  déprimer  par  le  tirage  que  détermine  l’accès  de 
suffocation. 

Il  faut  tâcher  de  détruire  les  bourgeons  charnus  avec  des 
pinces  ou  un  porte-caustique  introduit  par  la  plaie,  garder 
l’enfant  à vue,  et  se  préparer  à réintroduire  la  canule  au  be- 
soin La  plaie  est  parfois  déjà  imperméable  quelques  minutes 
après  l’ablation  de  la  canule,  quand  son  trajet  est  rempli  de 
bourgeons  charnus.  Nous  nous  servons  volontiers  dans  ces  cas 
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de  la  canule  à oalvcs  du  D1'  Bourdillat,  qui  permet  de  pénétrer 
dans  la  trachée,  même  à travers  une  plaie  dont  l’ouverture 
est  devenue  linéaire.  Dans  quelques  cas  ou  est  obligé  de  faire  _ 
un  débridement  au  bistouri  boutonné  ou  même  une  nouvelle 
trachéotomie.  On  est  parfois  forcé  d’attendre  un,  deux  ou  trois 
mois,  avant  de  pouvoir  débarrasser  définitivement  l’enfant  de 
sa  canule.  Il  faut  choisir  un  moment  favorable,  brusquer  le  dé- 
noûment  et  11e  quitter  l’enfant  que  lorsque  la  respiration  s’est 
faite  toute  une  nuit  d’une  manière  satisfaisante. 

Statistique.  — Les  résultats  de  la  trachéotomie  sont  très 
encourageants  ; le  médecin  ne  devant  opérer  que  des  enfants 
mourants  ou  voués  à une  mort  certaine,  il  peut  considérer  à 
bon  droit  chaque  opéré  guéri,  comme  sauvé  par  l’opération. 
Les  statistiques  publiées  soit  en  France,  soit  en  Allemagne, 
soit  en  Amérique,  donnent  en  moyenne  une  guérison  sur  trois, 
quatre  ou  cinq  opérés. 

Nous  rapprochons  dans  ce  tableau  quelques  statistiques  sur 
les  résultats  de  la  trachéotomie  dans  le  croup  : 

/ 

Nombre  des  Nombre  Taux  pour  ccnt 


Médecins. 

Villes. 

Guérisons. 

des  Opérés. 

des  guérisons. 

Roger  et  Sée 1 

Paris 

126 

446 

28  °/o 

Archambault 2 

Paris 

17 

53 

32  °/o 

West3 

Londres 

7 

30 

23  °/o 

Jacobi 4 

New- York 

50 

213 

23  °/o 

Prof.  Bartels5 

Kiel 

17 

61 

27  °/o 

Prof.  Wilms6 

Berlin 

103 

330 

31  °/o 

llevilliod  7 

Genève 

38 

87 

45  °/o 

1 Z oc.  cil. 

2 Loc.  cil.  Statistique  remarquable,  parce  qu’elle  est  composée  de  cas 
opérés  in  extremis. 

3 Leçons  sur  les  mal.  des  enfants.  Trad.  française,  1875,  page  502. 

4 In  Meigs  and  Pepper,  Diseasesof  Children,  5,no  édit.,  1874,  p.  1U0. 
0 Deulsches  Archiv  /.  Klin.  Mcdicin,  1866,  II,  Heft  4 und  5,  page 

367. 

15  Jahrbuch  der  Ileilkunde,  1872,  V,  page  400. 

7 Loc.  cit. 


116 


MALADIES  GÉNÉRALES. 


Article  X.  Coqueluche. 

ETIOLOGIE.  — La  coqueluche  peut  se  rencontrer  à tuutes 
les  périodes  de  l’enfance,  et  a été  observée  même  chez  des 
nouveau-nés  dont  la  mère  était  atteinte  de  cette  maladie;  elle 
n’est  cependant  pas  très  frequente  dans  les  six  premiers  mois 
de  la  vie  et  se  montre  surtout  entre  un  et  sept  ans.  Elle  de- 
vient assez  rare  à partir  de  la  dixième  année;  sur  1307  cas  de 
coqueluche  rapportés  par  West,  il  n’y  en  a que  1 1 observés 
au  delà  de  cet  âge.  Elle  est  un  peu  plus  fréquente  chez  les 
filles  que  chez  les  garçons. 

La  coqueluche  se  présente  en  général  sous  forme  d’épidé- 
mies qui  peuvent  survenir  en  toute  saison,  particulièrement  au 
printemps  et  en  automne  , et  coïncident  quelquefois  avec  des 
épidémies  de  rougeole. 

La  coqueluche  est  contagieuse;  le  principe,  contagieux  pa- 
rait résider  principalement  dans  les  produits  de  la  respiration 
et  de  l’expectoration  des  malades;  les  objets  souillés  par  les 
crachats  peuvent  devenir  des  agents  de  transmission  de  la  ma- 
ladie. 

Les  récidives  de  la  coqueluche  sont  exceptionnelles. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — On  ne  commit  à peu 
près  rien  sur  l’anatomie  pathologique  de  la  coqueluche.  A l’au- 
topsie des  enfants  qui  ont  succombé  à cette  maladie,  on  trouve 
la  muqueuse  du  larynx,  de  la  trachée  et  des  bronches  recou- 
verte d’une  exsudation  catarrhale.  Toutes  les  autres  lésions 
telles  que  l’emphysème,  l’atélectasie  et  P hépatisation  pulmo- 
naire appartiennent  aux  complications. 

Henke  1 a trouvé  constamment  dans  les  crachats  des  enfants 
atteints  de  coqueluche  des  cellules  rondes  de  10  à 20  y.,  ren- 
fermant un  ou  plusieurs  noyaux  placés  à leur  périphérie  : elles 
contiennent  également  une  grande  quantité  de  petits  corpus- 


1 Dcutschcs  Archiv  fur  Iûinische  Medicin,  1871,  vul.  XII,  p.  630. 
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mies  animés  de  mouvements  rapides  qui  cessent  dès  qu’on 
traite  la  préparation  par  une  solution  de  quinine.  Ces  cellules 
ne  se  trouvent  jamais  dans  les  crachats  de  bronchite  simple 
et  sont  pour  Henke  la  cause  de  la  coqueluche.  Pour  Poulet,  le 
germe  de  la  maladie  serait  le  baclerium  termn  qu’il  a trouvé 
dans  Pair  expiré  par  les  malades. 

Guéneau  de  Mussy  1 explique  les  troubles  de  l’innervation 
qui  marquent  la  seconde  période  de  la  coqueluche,  par  l’irri- 
tation du  pneumogastrique,  consécutive  à la  tuméfaction  des 
ganglions  bronchiques  ; il  a trouvé  par  la  percussion  ces  gan- 
glions plus  ou  moins  augmentés  de  volume  dans  tous  les  cas  de 
coqueluche  qu’il  a examinés,  et  il  attribue  cet  engorgement  à 
la  bronchite  qui  marque  le  début  de  la  maladie.  La  ressem- 
blance que  présente  la  toux  de  la  coqueluche  avec  celle  de  la 
tuberculose  ganglionnaire  bronchique  est  un  argument  en  fa- 
veur de  cette  théorie. 

Quoi  ipi’il  en  soit,  les  quintes  de  coqueluche  paraissent  ré- 
sulter d’une  irritation  du  pneumogastrique,  sans  qu’il  soit  en- 
core possible  de  déterminer  si  cette  irritation  est  due  à une 
action  spécifique  du  giucus  bronchique  sur  les  terminaisons  des 
nerfs  laryngés,  ou  à une  adénopathie  bronchique,  ou  bien  en- 
core à une  hyperesthésie  spéciale  du  nerf  lui-même. 

DESCRIPTION.  — La  durée  de  l’incubation  de  la  coquelu- 
che ne  peut  guère  se  préciser,  l’époque  exacte  du  début  de  la 
maladie  étant  difficile  à fixer  ; elle  serait  de  deux  à sept  jours 
(Gerhardt). 

La  marche  de  la  coqueluche  peut  se  diviser  en  trois  périodes 
plus  ou  moins  distinctes. 

V'  période.  — Pendant  cette  période  la  maladie  présente 
les  symptômes  d’une  simple  bronchite;  elle  débute  par  une 
toux  sèche,  quelquefois  très  fréquente  surtout  la  nuit,  remar- 
quable par  son  opiniâtreté  (Trousseau);  le  visage  est  rouge, 
les  conjonctives  sont  injectées;  on  observe  parfois  du  coryza 
accompagné  d’éternuements.  Chez  les  plus  jeunes  enfants,  la 
coqueluche  peut,  commencer  par  une  attaque  de  laryngite  stri- 


1 Union  médicale,  1K75. 
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duleuse.  A part  ces  symptômes,  l’enfant  ne  présente  aucun 
phénomène  morbide,  quelquefois  seulement  il  est  pris  d’un 
peu  de  fièvre,  surtout  le  soir.  Cette  période  dure  en  général 
une  quinzaine  de  jours,  mais  elle  peut  se  prolonger  un  mois  et 
plus,  comme,  d’autres  fois  elle  ne  dure  que  quatre  à cinq  jours. 
Chez  les  très  jeunes  enfants,  elle  peut  même  manquer  presque 
complètement,  et  la  maladie  s’annonce  d’emblée  par  les 
quintes. 

2me  période.  — Cette  période  est  caractérisée  par  un  chan- 
gement dans  la  nature  de  la  toux  qui  devient  quinteuse.  Les 
quintes  de  la  coqueluche  ne  revêtent  pas  d’emblée  tous  leurs 
caractères;  elles  sont  constituées  d’abord  par  une  toux  qui  se 
répète  sept  à huit  fois  de  suite  sans  être  suivie  de  sifflement, 
et  ne  prennent  que  pou  à peu  leur  cachet  pathognomonique. 
Elles  sont  alors  formées  d’une  série  d’expirations  de  courte 
durée,  suivies  d’une  longue  inspiration.  Celle-ci  s’accompagne 
d’un  sifflement  sonore  dû  à la  rentrée  de  l’air  à travers  la 
glotte  spasmodiquement  contractée.  Pendant  la  crise  le  visage 
de  l’enfant  est  bouffi,  congestionné,  quelquefois  même  cyanosé, 
les  yeux  sont  rouges  et  larmoyants.  L’accès  se  termine  habi- 
tuellement par  l’expectoration  do  mucosités  filantes , et  sou- 
vent pour  peu  qu’il  ait  'été  violent,  par  le  rejet  de  matières 
alimentaires. 

Tantôt  les  quintes  surviennent  spontanément,  tantôt  elles 
sont  provoquées  par  une  émotion  morale,  par  la  déglutition, 
par  l’exploration  du  fond  de  la  gorge,  ou  même  par  un  simple 
changement  de  position.  Elles  éclatent  brusquement,  sans  pro- 
dromes, ou  bien  s’annoncent  par  un  chatouillement  dans  le 
fond  de  la  gorge,  ou  derrière  le  sternum,  quelquefois  par  un 
sentiment  de  nausée.  L’enfant  sentant  que  la  quinte  approche, 
se  cramponne  alors  aux  objets  voisins  et  cherche  à prendre  un 
point  d’appui  pour  soutenir  la  lutte  violente  à laquelle  il  se 
sent  condamné. 

Il  est  rare  que  la  quinte  se  borne  à un  premier  accès,  à 
peine  celui-ci  est-il  terminé  qu’un  nouveau  commence,  suivi 
également  d’un  sifflement  ; la  quinte  se  compose  de  plusieurs 
reprises  successives.  Plus  celles-ci  sont  intenses  et  répétées, 
plus  la  face  se  congestionne  ; souvent  même  elle  reste  bouffie 


COQUELUCHE. 


119 


en  dehors  des  quintes  et  donne  aux  enfants  une  physionomie 
caractéristique.  Ces  quintes  durent  en  général  de  quinze  se- 
condes à une  ou  deux  minutes,  mais  si  la  maladie  est  violente, 
elles  peuvent  se  prolonger  pendant  un  quart  d’heure  et  même 
une  demi-heure. 

Les  quintes  de  coqueluche  se  répètent  avec  une  fréquence 
très  variable  ; dans  les  cas  d’intensité  moyenne  on  en  compte 
vingt  ou  trente  dans  les  vingt-quatre  heures;  dans  les  cas  plus 
sérieux,  leur  nombre  s’élève  à quarante  ou  cinquante,  on  en 
a même  compté  jusqu’à  quatre-vingts  ou  cent.  Ces  quintes 
sont  en  général  plus  fréquentes  la  nuit  que  le  jour  ; dans  les  cas 
très  légers  on  ne  les  observe  parfois  qu’au  moment  du  lever  et 
du  coucher  des  enfants  (West).  D’après  les  recherches  de 
Hauke  \ plus  l’air  est  chargé  d’acide  carbonique,  plus  les 
quintes  de  coqueluche  sont  fréquentes  ; leur  nombre  diminue- 
rait avec  l’augmentation  de  la  proportion  d’oxygène. 

Chez  les  très  jeunes  enfants,  les  quintes  ne  répondent  pas 
toujours  au  type  caractéristique;  le  sifflement  manque  ou  est 
peu  accusé;  la  dyspnée  et  le  cyanose  de  la  face  prédominent. 

Tant  que  la  coqueluche  reste  simple,  la  santé  générale  se 
maintient  dans  un  état  satisfaisant;  on  n’observe  pas  de  lièvre 
à part  quelques  accès  éphémères  ; l’appétit  est  conservé  et  les 
digestions  se  font  bien,  à moins  qu’elles  ne  soient  entravées 
par  les  vomissements  qui  suivent  les  quintes.  L’auscultation 
du  poumon  pratiquée  dans  l’intervalle  des  accès  de  toux  n’y 
révèle  aucun  phénomène  anomal , sauf  quelques  râles  sono- 
res disséminés;  pendant  les  quintes,  le  murmure  respiratoire 
est  suspendu.  Gibb  et  Johnston  ont  constaté  la  présence  du 
sucre  dans  l’urine  dans  presque  tous  les  cas  de  coqueluche 
qu’ils  ont  examinés. 

Le  nombre  des  quintes  augmente  en  général  pendant  les 
deux  ou  trois  premières  semaines  de  la  seconde  période,  reste 
stationnaire  pendant  quelques  jours,  puis  diminue;  les  quintes 
disparaissent  le  plus  souvent  complètement  au  bout  de  quatre 
à cinq  semaines;  dans  quelques  cas  néanmoins  elles  ne  s’ob- 
servent que  pondanj,  une  quinzaine  de  jours,  d’autres  fois  elles 
se  prolongent  pendant  des  mois. 

1 Jahrb.Jür  Kinde.rh.eilk-,  1863. 
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3"'e  période.  --  Dans  cette  période,  la  toux  perd  son  carac- 
tère convulsif  et  n’est  plus  accompagnée  de  sifflement,  la  ma- 
ladie réprend  l’apparence  d’un  catarrhe  bronchique  simple 
avant  de  disparaître;  l’expectoration  n’est  plus  filante,  mais 
muqueuse  et  jaunâtre  ; la  toux  diminue  de  fréquence  et  cesse 
en  général  au  bout  de  dix  à quinze  jours.  Dans  quelques  cas 
cependant  la  toux  persiste  pendant  des  semaines  et  des  mois; 
on  doit  redouter  alors  que  la  coqueluche  n’ait  provoqué  le  dé- 
veloppement de  tubercules  pulmonaires  et  bronchiques;  d’au- 
tres fois  sous  l’influence  d’un  refroidissement,  la  maladie  re- 
passe à la  seconde  période  et  la  toux  redevient  quinteuse. 
West  a vu  des  coqueluches  du  printemps  qui  pendant  l’été  ne 
se  manifestaient  plus  que  par  une  toux  légère,  reprendre  une 
nouvelle  intensité  à l’approche  de  l’hiver;  ces  rechutes  de  la 
maladie  guérissent  en  général  plus  vite  que  la  première  atta- 
que. Quelquefois  les  enfants  qui  ont  été  atteints  de  coqueluche 
conservent  pendant  des  années  une  disposition  remarquable 
à la  réapparition  de  la  toux  quinteuse  dès  qu’ils  sont  pris  du 
moindre  rhume. 

ACCIDENTS  ET  COMPLICATIONS.  - Quelques  acci- 
dents peuvent  être  produits  par  les  efforts  violents  qui  accom- 
pagnent les  quintes. 

Ulcération  sublinguale.  — On  observe  souvent  chez  les  en- 
fants atteints  de  coqueluche,  une  petite  ulcération  linéaire  ou 
ovalaire  à fond  grisâtre,  perpendiculaire  au  frein  de  la  lan- 
gue; Boucliut  a vu  chez  un  enfant  cette  ulcération  assez  pro- 
fonde pour  mettre  à nu  le  nerf  hypoglosse.  Cette  lésion  a 
pour  origine  la  pression  des  incisives  sur  le  frein  de  la  langue 
pendant  les  quintes  ; on  ne  l’observe  pas  chez  les  enfants  dé- 
pourvus de  dents. 

Hémorrhagies.  — Il  est  fréquent  d’observer  à la  suite  de 
violentes  quintes  de  coqueluche  la  formation  d’ecchymoses 
sons  la  conjonctive;  dans  quelques  cas,  mais  beaucoup  plus  ra- 
rement, on  a signalé  des  épistaxis,  des  hémoptysies  ou  des  hé- 
morrhagies par  le  conduit  auditif  externe  par  rupture  de  la 
membrane  tympanique. 

Vomissements.  — Les  vomissements  qui  suivent  les  quintes 
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peuvent,  par  leur  fréquence  et  leur  abondance,  devenir  une 
véritable  complication  et  entraver  sérieusement  la  nutrition  ; 
chez  certains  sujets  il  sufiit  de  la  moindre  quinte  de  toux  pour 
provoquer  le  rejet  des  aliments. 

Emphysème.  — L’emphysème  vésiculaire  se  développe  rare- 
ment chez  les  enfants  à la  suite  de  la  coqueluche;  mais  quel- 
quefois la  violence  des  efforts  de  toux  amène  la  rupture  de 
quelques  vésicules  pulmonaires  suivie  d’un  emphysème  in- 
• terlobulaire  ; clans  quelques  cas  cet  emphysème  envahit  le  tissu 
cellulaire  du  médiastin  et  du  cou,  et  constitue  alors  une  com- 
plication très  grave. 

Enfin  la  toux  peut  provoquer  chez  certains  enfants  des  selles 
involontaires  ou  devenir  la  cause  de  hernies. 

Quant  aux  complications  proprement  dites  de  la  coqueluche, 
les  plus  importantes  sont  : 

1°  Les  accès  de  suffocation  dus  au  spasme  de  la  glotte  et  à 
la  contraction  tonique  des  muscles  expirateurs.  Toute  quinte 
de  coqueluche  s’accompagne  de  contraction  de  la  glotte  et  de 
mouvements  convulsifs  d’expiration,  mais  dans  certains  cas 
î ces  phénomènes  peuvent  revêtir  une  intensité  telle  qu’ils  amè- 
nent une  asphyxie  prolongée,  et  mettent  en  danger  les  jours 
de  l’enfant. 

Ces  accidents  s’observent  surtout  au-dessous  de  l’âge  de 
quatre  ans.  Ils  ont  fait  récemment  le  sujet  d’un  travail  de  Du 
Castel  *,  dont  nous  extrayons  la  description  suivante  : 

« Au  lieu  que  les  secousses  convulsives  de  la  toux  soient 

* suivies  d’une  inspiration  brusque  et  sifflante  pendant  un 

* temps  plus  ou  moins  long,  le  petit  malade  épuisé  par  les 

* efforts  expirateurs  tarde  à reprendre  haleine  et  tous  les 
"■  phénomènes  de  l’asphyxie  se  développent.  Le  plus  souvent 
« une  inspiration  prolongée  et  sifflante  vient  mettre  fin  à la 
« suffocation,  et  c’est  par  cette  suspension  momentanée  de.  la 

* respiration  se  répétant  avant  chaque  reprise  que  le  danger 
K se  révèle;  mais  quelquefois  cet  arrêt  des  mouvements  respi- 
'■  ratoires  peut  se  prolonger  au  point  d’entraîner  la  mort.  On 


1 Th.  i le  l’avis,  1872. 
UES'PINE  ET  PICOT. 
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« peut  voir  aussi  les  accès  de  suffocation  survenir  en  dehors 
« de  toute  quinte  convulsive.  » 

Dans  un  cas  que  l’un  de  nous  a eu  l’occasion  d’observer,  ces  " 
attaques  d’asphyxie  se  répétèrent  un  grand  nombre  de  fois 
dans  la  journée  et  finirent  par  amener  la  mort  de  l’enfant. 

2°  Les  convulsions  externes.  Elles  s’observent  surtout  dans  le 
cours  de  la  première  enfance  pendant  le  travail  de  la  dentition 
et  même  plus  tard  jusqu’à  l’âge  de  cinq  ans.  Elles  se  mon- 
trent en  général  dans  les  coqueluches  intenses  et  du  dix-hui- 
tième au  trente-cinquième  jour  de  la  maladie  (Rilliet  et 
Barthez).  Elles  s’annoncent  quelquefois  par  de  l’agitation  ou 
au  contraire  par  de  l’assoupissement  et  une  dyspnée  extrême 
(West);  elles  surviennent  à la  suite  de  la  toux,  dans  les  inter- 
valles des  quintes,  ou  pendant  les  quintes  dont  elles  modifient 
alors  le  caractère  ou  même  qu’elles  suspendent  entièrement. 
Cette  complication  est  toujours  très  sérieuse;  aux  convulsions 
succède  en  général  un  état  comateux,  et  l’enfant  succombe  de 
un  à trois  jours  après  le  début  des  accidents  convulsifs;  la 
guérison  est  exceptionnelle. 

3°  La  bronchite  et  la  broncho-pneumonie.  Cette  dernière 
complication  est  fréquente  surtout  à l’hôpital  et  chez  les  petits 
enfants.  Elle  se  développe  rarement  dans  les  premiers  jours 
de  la  coqueluche;  le  plus  souvent  elle  n’apparaît  qu’après 
plusieurs  semaines.  Elle  s’annonce  par  de  la  fièvre  et  se  re- 
connaît à ses  signes  stéthoscopiques  habituels.  Si  elle  survient 
avant  la  période  des  quintes,  celles-ci  sont  retardées  et  le 
diagnostic  de  la  maladie  devient  presque  impossible;  les  quin- 
tes existent-elles  déjà,  elles  sont  modifiées  dans  leur  carac- 
tère; l’élément  nerveux  est  moins  accentué,  le  sifflement  de- 
vient plus  faible  et  les  accès  de  toux  convulsive  alternent  avec 
une  toux  simplement  catarrhale.  Si  la  phlegmasie  pulmonaire 
n’arrive  qu’à  la  troisième  période,  elle  devient  souvent  chroni- 
que et  simule  la  phthisie. 

La  broncho-pneumonie  de  la  coqueluche  est  toujours  une 
complication  grave,  elle  est  fréquemment  mortelle,  surtout 
lorsqu’elle  atteint  des  enfants  au-dessous  de  deux  ans  ou  pla- 
cés dans  de  mauvaises  conditions  hygiéniques. 

4°  Signalons  enfin  la  phthisie  pulmonaire  et  bronchique , qui 


COQUEIitîCHfi.  12B 

atteint  assez  fréquemment  à la  suite  de  la  coqueluche  les  en- 
fants prédisposés  à la  tuberculose. 


DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  la  coqueluche  est  diffi- 
cile dans  la  première  période;  à ce  moment  la  toux  n’ayant 
pas  encore  revêtu  sa  forme  caractéristique,  les  circonstances 
étiologiques  permettront  seules  de  soupçonner  la  véritable  na- 
ture de  la  maladie.  Mais,  dès  que  les  quintes  accompagnées  de 
sifflement  apparaissent,  la  coqueluche  se  reconnaît  de  suite  et 
ne  peut  être  confondue  avec  aucune  autre  maladie  de  l’appa- 
reil respiratoire.  Chez  les  enfants  au-dessous  de  cinq  ans  la 
présence  de  crachats  est  également  pathognomonique. 

Dans  certaines  bronchites  et  dans  la  tuberculisation  des  gan- 
glions bronchiques , on  observe  aussi  une  toux  quinteuse,  mais 
les  reprises  ne  sont  suivies  ni  de  sifflement,  ni  de  vomisse- 
ments; en  outre  dans  la  phthisie  bronchique  la  marche  chro- 
nique de  la  maladie,  l’hecticité,  l’absence  de  contagion  sont 
autant  d’éléments  de  diagnostic. 

Lorsque  la  coqueluche  est  compliquée,  surtout  à son  début, 
par  une  broncho-pneumonie,  elle  peut  être  fort  difficile  à re- 
connaître; souvent  alors  elle  simule  une  bronchite  suffocante 
avec  quintes;  les  commémoratifs  sont  dans  ce  cas  la  seule  base 
du  diagnostic. 


PRONOSTIC.  — Le  pronostic  de  la  coqueluche  est  en  gé- 
néral favorable;  il  est  bien  rare  qu’un  enfant  qui  a dépassé 
les  premiers  mois  de  la  vie,  succombe  à une  coqueluche  sans 
complications;  cependant  des  quintes  très  violentes  et  très  ré- 
pétées peuvent  menacer  la  vie.  Trousseau  considère  que  le 
pronostic  de  la  maladie  devient  grave,  lorsque  le  nombre  des 
quintes  dépasse  quarante  par  jour,  et  qu’il  est  tout  à fait 
grave  lorsqu’il  dépasse  soixante.  Si  la  broncho-pneumonie,  les 
accès  de  suffocation  et  des  convulsions  externes  viennent  com- 
pliquer la  maladie,  le  pronostic  est  fort  aggravé,  surtout  chez 
les  jeunes  sujets.  Chez  les  enfants  prédisposés  à la  tubercu- 
lose, la  coqueluche  est  particulièrement  à redouter,  puisqu’elle 
favorise  le  développement  de  cette  maladie. 


1^4  MALADIES  GÉNÉRALES. 

TRAITEMENT.  — Le  seul  moyen  d’empêcher  les  enfants  ] 
de  contracter  la  coqueluche  est  de  leur  interdire  rigoureuse-  [ 
ment  toute  relation  avec  les  malades.  Ceux-ci  devront  être 
isolés  aussi  longtemps  qu’ils  ne  seront  pas  entièrement  réta-  I 
blis,  car  il  est  impossible  de  préciser  le  moment  où  la  coque- 
luche cesse  d’être  contagieuse.  Ces  précautions  seront  surtout  : 
indiquées  pour  les  enfants  très  jeunes  et  pour  ceux  d’une  ] 
constitution  chétive  ou  qui  paraissent  prédisposés  à la  tuber-  ! 
culose. 

Le  traitement  de  la  coqueluche  sera  pendant  la  première 
période  celui  de  la  bronchite  simple;  l’ipécacuanha  et  l’appli- 
cation d’un  emplâtre  révulsif  sur  la  poitrine  seront  souvent  in-  j 
diqués. 

Pendant  la  seconde  période  on  se  bornera  à l’expectation 
tant  que  les  quintes  présenteront  une  intensité  et  une  fré-  j 
quence  modérées.  On  surveillera  attentivement  les  enfants,  on 
leur  tiendra  la  tête  pendant  les  accès  de  toux,  et  si  cela  est 
nécessaire,  on  favorisera  au  moyen  de  boissons  l’expulsion  des 
mucosités  du  fond  de  la  gorge.  Si  l’alimentation  est  entravée 
par  les  vomissements  qui  suivent  les  quintes,  on  fera  manger 
le  petit  malade  immédiatement  après  les  accès;  c’est  à ce  mo- 
ment que  le  retour  d’une  nouvelle  quinte  est  le  moins  à crain- 
dre. Il  est  inutile  de  faire  garder  la  chambre  aux  enfants 
lorsque  la  maladie  ne  s’accompagne  pas  de  fièvre,  on  les  fera 
promener  au  grand  air  toutes  les  fois  que  la  température  le 
permettra. 

Si  le  nombre  des  quintes  dépasse  une  vingtaine  par  jour,  si 
le  sommeil  est  entravé,  ce  sera  le  cas  d’essayer  une  des  nom- 
breuses médications  proposées  contre  la  coqueluche,  bien 
qu’aucune  n’ait  donné  des  résultats  assez  satisfaisants  pour 
être  admise  définitivement  dans  la  pratique. 

Ijes  narcotiques  ont  été  particulièrement  recommandés; 
l 'opium  à petites  doses  répétées  peut  être  utile  lorsque  la  toux 
entrave  le  sommeil,  mais  ce  sont  surtout  la  belladone  et  l’n- 
tropine  qui  ont  été  prônées  contre  les  quintes;  la  belladone  se 
prend  en  pilules  ou  en  sirop  à la  dose  de  cinq  ou  dix  centi- 
grammes d’extrait.  On  prescrira  l’atropine  à très  faible  dose 
au  début  ('/*  ou  ’/2  milligramme  par  jour),  puis  on  ira  en  pro- 


COQUELUCHE. 


125 


grêssaut  jusqu’à  deux  ou  trois  milligrammes,  suivant  l’âge  de 
l’enfant.  Cette  médication  paraît  avoir  quelquefois  diminué  le 
nombre  des  quintes. 

Le  broinurû  de  potassium  pris  à l’intérieur  ou  en  inhalations 
aurait  les  mêmes  avantages  (Gerhardt);  en  outre  ce  médica- 
ment, ainsi  que  le  chloral , administrés  une  demi-heure  avant 
les  repas,  diminuent  les  vomissements  et  donnent  à l’enfant  le 
temps  de  se  nourrir  entre  les  quintes.  L’infusion  de  café  a été 
administrée  utilement  dans  le  même  but. 

Un  a quelquefois  obtenu  de  bons  résultats  dans  le  traite- 
ment de  la  coqueluche  par  la  cautérisation  du  fond  de  la  gorge 
avec  une  solution  de  nitrate  d’argent,  mais  c’est  un  moyen  pé- 
nible et  difficile  à répéter  souvent.  Le  sulfate  de  quinine  à 
haute  dose  a été  employé  avec  succès  par  Bing  pour  diminuer 
la  violence  et  la  fréquence  des  quintes  ; ce  médicament  a été 
recommandé  également  en  inhalations,  dans  l’espoir  de  dé- 
truire sur  place  le  germe  de  la  maladie  (Ilenke).  N.  Guéneau 
de  Mussy  préconise  les  applications  de  teinture  d’iode  sur  la 
région  des  ganglions  bronchiques  afin  d’agir  sur  l’adénopa- 
thie. Quant  à la  cochenille,  l'asa  fœtida,  l’oxyde  de  zinc,  le 
sirop  d’orties  et  le  drosera  rossolis,  ces  moyens  sont  générale- 
ment abandonnés  ; il  en  est  de  même  du  traitement  qui  consis- 
tait à faire  respirer  aux  enfants  les  substances  volatiles  prove- 
nant des  matières  ayant  servi  à l’épuration  du  gaz  d’éclairage, 
traitement  qui  a joui  quelque  temps  d’une  vogue  imméritée. 

Les  complications  de  la  coqueluche  réclament  plus  souvent 
une  intervention  active  que  la  maladie  elle-même.  Lorsque  les 
bronches  sont  le  siège  d’un  catarrhe  abondant  et  qui  persiste 
entre  les  crises,  la  médication  vomitive  est  indiquée.  Si  la  ma- 
ladie se  complique  de  convulsions,  on  les  combattra  par  des 
inhalations  de  chloroforme  et  les  antispasmodiques  à l’inté- 
rieur. Survient-il  des  accès  de  suffocation  suivis  d’asphyxie  et 
de  syncope,  il  faudra  pratiquer  immédiatement  la  respiration 
artificielle,  la  faradisation  des  muscles  respiratoires  et  cher- 
cher à ranimer  l’enfant  par  des  révulsifs  énergiques  comme 
le  marteau  de  Mayor.  Le  petit  malade  ne  devra  pas  être  laissé 
une  minute  sans  surveillance,  tant  que  les  accidents  n’auront 
l»as  cessé  de  se  produire,  la  promptitude  des  secours  étant  la 
condition  indispensable  de  leur  succès. 
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La  troisième  période  do  la  coqueluche  ne  présente  aucune  * 
indication  thérapeutique  spéciale;  c’est  particulièrement  à 
cette  époque  de  la  maladie  qu’on  doit  recommander  le  chan- 
gement d’air  qui  a donné  quelquefois  des  résultats  merveilleux  ; 
il  a suffi  dans  quelques  cas  d’un  déplacement  très  limité  et  de  „ 
courte  durée  pour  amener  une  amélioration  notable. 

Lu  fi  n pendant  la  convalescence  un  régime  tonique,  l’iodure 
de  ter,  l’huile  de  foie  de  morue,  etc.,  seront  de  rigueur  pour 
les  enfants  chétifs  ou  prédisposés  aux  tubercules. 


Article  XI.  Oreillons. 

ETIOLOGIE.  — Les  oreillons  se  rencontrent  le  plus  sou- 
vent entre  cinq  et  quinze  ans:  cette  affection  est  très  rare 
dans  les  premières  années  de  la  vie,  Rilliet  et  Barthez  ne 
l’ont  jamais  observée  avant  l’âge  de  deux  ans;  Gerhardt  en 
aurait  cependant  vu  un  cas  chez  un  nouveau-né.  Les  garçons 
paraissent  y être  un  peu  plus  sujets  que  les  filles. 

Les  oreillons  sont  très  probablement  contagieux;  ils  peuvent 
s’observer  sporadiquement,  mais  se  manifestent  le  plus  sou- 
vent par  épidémies  particulièrement  au  printemps;  ils  sont 
endémiques  dans  les  pays  froids  et  humides,  comme  la  Hol- 
lande. 

Les  oreillons  11e  récidivent  généralement  pas. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — La  véritable  nature 
des  oreillons  est  encore  obscure  ; la  maladie  paraît  constituée 
par  un  état  congestif  ou  fluxionnaire  des  glandes  salivaires  et 
du  tissu  cellulaire  ambiant,  qui  se  termine  par  un  épanche- 
ment de  sérosité  dans  les  tissus  et  plus  rarement  par  une  véri- 
table inflammation.  D’après  Bambcrger,  le  tissu  des  glandes 
salivaires  est  infiltré  dans  les  oreillons  par  un  exsudât  plus  ou 
moins  riche  en  fibrine  qui  dans  les  cas  très  aigus  peut  devenir 
purulent. 

11  faut  distinguer  les  oreillons  de  la  parotidite  proprement 
dite,  qui  est  en  général  une  affection  secondaire,  survenant 
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dans  le  cours  des  fièvres  graves  et  caractérisée  par  une  phleg- 
raasie  suppurée  des  glandes  parotides. 


DESCRIPTION.  — L’apparition  des  oreillons  est  précédée 
d’une  période  d’incubation,  à laquelle  Gerliardt  attribue  une 
durée  de  une  à trois  semaines. 

Dans  quelques  cas  la  maladie  s’annonce  par  du  malaise,  de 
la  courbature,  de  la  lièvre  et  des  vomissements  ; ces  symptô- 
mes précèdent  de  quelques  heures,  ou  d’un  jour  ou  deux  au 
plus  l’apparition  des  symptômes  locaux.  Le  plus  souvent 
ceux-ci  se  montrent  d’emblée  ; l’enfant  ressent  en  ouvrant  la 
bouche,  ou  en  avalant,  une  douleur  plus  ou  moins  vive  qui 
siège  à la  région  parotidienne  et  au  voisinage  du  maxillaire 
inférieur. 


En  même  temps  on  constate  dans  cette  région  une  intumes- 
cence molle,  pâteuse,  plus  ou  moins  rénitentc  et  élastique  qui 
s’accroît  rapidement  ; elle  devient  saillante,  bombée  surtout 
au  voisinage  du  lobule  de  l’oreille  et  s’étend  souvent  au  delà 
de  la  région  parotidienne  ; elle  gagne  même  dans  quelques  cas 
les  parties  latérales  du  cou  et  la  partie  supérieure  de  la  poi- 
trine. Lorsque  les  oreillons  existent  des  deux  côtés  à la  fois, 
la  tuméfaction  du  cou  donne  alors  à la  tête  un  aspect  pyri- 
forme  très  bizarre.  La  peau  conserve  sa  coloration  normale  ou 
est  légèrement  rosée. 

La  tumeur  est  généralement  un  peu  douloureuse,  surtout 
lorsqu’on  exerce  une  pression  au  niveau  de  l’articulation  tem- 
poro-maxillaire,  sous  l’apophyse  mastoïde  et  au  voisinage  de 
la  glande  sous-maxillaire.  La  déglutition  et  l’ouverture  de  la 
bouche  sont  souvent  gênées  ; la  salive  est  quelquefois  un  peu 
diminuée,  sa  composition  n’est  pas  altérée. 

La  tumeur  s’accroît  en  général  pendant  trois  à six  jours, 
puis  diminue  presque  aussitôt  et  disparaît  à peu  près  complè- 
tement du  sixième  au  dixième  jour;  dans  quelques  cas  elle 
laisse  après  elle  une  légère  induration  de  la  glande  sous-maxil- 
laire qui  persiste  pendant  un  certain  temps. 

Les  oreillons  restent  quelquefois  limités  à un  seul  côté  de  la 
face;  le  plus  souvent  ils  sont  doubles,  mais  il  est  rare  (pic  les 
deux  .côtés  soient  pris  en  même  temps;  la  maladie  débute  le 
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plus  souvent  par  le  côté  gauche;  le  côté  opposé  se  prend  dans  ]| 
un  délai  qui  s’étend  de  quelques  heures  à trois  ou  quatre  jours. 

Les  oreillons  s’accompagnent  d’un  mouvement  fébrile  qui 
ne  dure  qu’un  à deux  jours  dans  les  cas  légers;  souvent  on 
observe  en  même  temps  des  vomissements,  de  l’agitation,  par- 
fois même  un  peu  de  délire  nocturne. 

La  maladie  dure  de  huit  à dix  jours;  dans  les  cas  légers 
elle  parcourt  toute  son  évolution  en  cinq  jours;  presque  tou- 
jours elle  se  termine  par  résolution.  Exceptionnellement  ce- 
pendant les  oreillons  peuvent  suppurer  (Dionis);  il  se  forme 
alors  un  abcès  dans  la  région  parotidienne,  qui  s’ouvre  au 
dehors  ou  dans  le  conduit  auditif  externe  et  peut  devenir  l’o- 
rigine d’une  fistule  salivaire  ou  d’une  otorrhée.  Cette  termi- 
naison est  si  rare  dans  l’enfance  que  Rilliet  et  Barthez  ne 
l’ont  jamais  observée.  Dans  quelques  cas  on  observe  à la 
suite  des  oreillons  une  grande  faiblesse  générale. 


COMPLICATIONS.  — Les  oreillons  ne  présentent  presque 
jamais  de  complications  dans  l’enfance  ; on  a signalé  dans 
quelques  cas  exceptionnels  l’apparition  d’accidents  cérébraux 
graves,  tels  que  délire  violent,  convulsions,  etc.  Les  accidents 
du  côté  des  testicules,  des  ovaires  et  des  mamelles  signalés 
chez  l’adulte  dans  le  cours  des  oreillons  et  qu’on  a attribués 
à une  métastase  de  la  maladie,  sont  extrêmement  rares  chez 
les  enfants. 


DIAGNOSTIC.  — Les  oreillons  sont  toujours  faciles  à re- 
connaître, surtout  lorsqu’ils  sont  doubles  ; les  phlegmasies  des 
glandes  salivaires,  les  adénites  de  la  région  parotidienne,  les 
fluxions  dentaires  et  la  périostite  du  maxillaire  inférieur 
n’existent  jamais  que  d’un  côté  à la  lois  et  s’accompagnent 
d’une  tuméfaction  dure  ainsi  que  d’une  rougeur  de  la  peau 
qu’il  est  impossible  de  confondre  avec  celle  des  oreillons. 


PRONOSTIC.  — Le  pronostic  des  oreillons  est  presque  tou- 
jours des  plus  bénins  dans  l’enfance. 


TRAITEMENT.  — Le  repos  au  lit,  des  boissons  diaphoré- 
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tiques,  des  onctions  sur  la  tumeur  avec  l’huile  de  camomille 
camphrée  ou  le  baume  tranquille,  des  cataplasmes,  constitue- 
ront toute  la  médication  dans  les  cas  légers. 

Si  la  tièvre  est  vive  et  s’accompagne  de  céphalalgie,  on  ap- 
pliquera des  sinapismes  aux  mollets.  Un  vomitif  sera  indiqué 
si  l’enfant  présente  des  signes  d’embarras  gastrique;  enfin  si 
cela  est  nécessaire,  on  insistera  sur  le  régime  tonique  pendant 
la  convalescence  et  on  évitera  que  l’enfant  s’expose  trop  vite 
à l’action  du  froid. 


Article  XII.  Rhumatisme. 


H.  Rouer,  Recherches  cliniques  sur  la  chorée,  le  rhumatisme  et  les  ma- 
ladies du  cœur  chez  les  enfants.  Arch.  <jén.  de  méd.  Décembre  1866 
et  n0"  suivants. 

Claisse,  Du  rhum.  art.  aigu  chez  les  enfants.  Thèses  de  Paris,  1864. 

C.  Picot,  Du  rhumatisme  aigu  et  de  ses  diverses  manifestations  chez  les 
enfants.  Thèses  de  Paris,  1872. 

* 

ETIOLOGIE.  — Le  rhumatisme  est  une  affection  moins 
commune  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes,  et  il  est  rare 
qu’elle  se  montre  au-dessous  de  cinq  ans.  Quelques  auteurs 
l’ont  cependant  observée  dans  le  cours  de  la  seconde  et  même 
de  la  première  année,  mais  ces  cas  sont  très  exceptionnels; 
ce  n’est  qu’à  partir  de  l’âge  de  huit  à dix  ans  que  le  rhuma- 
tisme devient  assez  fréquent. 

L’hérédité  joue  un  rôle  important  dans  l’étiologie  du  rhu- 
matisme du  jeune  âge;  Chomel,  Fuller,  Jaccoud  sont  d’accord 
sur  ce  point  ; sur  vingt-six  enfants  atteints  de  rhumatisme, 
nous  en  avons  trouvé  quatorze  qui  avaient  des  rhumatisants 
dans  leurs  ascendant?. 

La  cause  déterminante  la  plus  importante  des  affections 
rhumatismales  est  comme  chez  l’adulte  l’action  du  froid  et 
surtout  du  froid  humide;  en  outre  certaines  affections  de  l’en- 
fance, particulièrement  la  scarlatine,  peuvent  se*  compliquer 
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de  manifestations  rhumatismales  sur  les  articulations  et  sur 
les  séreuses  cardiaques  (voyez  Scarlatine). 


DESCRIPTION.  — Presque  toujours  le  rhumatisme  s’ob- 
serve chez  les  enfants  sous  sa  forme  aiguë  ou  subaiguë  ; le 
rhumatisme  chronique  y est  trop  rare  pour  mériter  ici  une  des- 
cription spéciale. 

Les  symptômes  du  rhumatisme  aigu  ne  présentent  dans  le 
jeune  âge  aucune  différence  essentielle  avec  ce  qu’ils  sont  dans 
l’âge  adulte,  mais  ils  sont  en  général  moins  accusés.  Il  est 
rare  d’observer  chez  les  enfants  rhumatisants  une  fièvre  in- 
tense, des  sueurs  profuses  et  des  douleurs  intolérables;  la  ma- 
ladie n’atteint  dans  bien  des  cas  qu’un  petit  nombre  d’articu- 
lations, elle  débute  en  général  par  les  membres  inférieurs  et  y 
reste  souvent  limitée  ; les  jointures  sont  rarement  très  rouges 
et  tuméfiées.  La  fièvre  est  modérée,  souvent  la  température  ne 
dépasse  pas  38°  ; exceptionnellement  cependant  le  rhumatisme 
peut  revêtir  chez  les  enfants  une  intensité  aussi  grande  que 
chez  l’adulte. 

La  maladie,  lorsqu’elle  reste  articulaire,  ne  dure  en  général 
que  huit  à quinze  jours,  mais  elle  peut  être  prolongée  par  des 
rechutes,  ou  dans  quelques  cas  passer  à l’état  chronique  ; c’est 
ainsi  qu’on  la  voit  quelquefois  se  fixer  avec  assez  de  persis- 
tance dans  les  articulations  des  phalanges  ; enfin  elle  peut  se 
compliquer  d’affections  extra-articulaires  d’une  assez  longue 
durée. 

Le  rhumatisme  s’accompagne  presque  toujours  d’un  état 
anémique  qui  persiste  quelquefois  chez  les  enfants  assez  long- 
temps après  la  disparition  de  tous  les  autres  symptômes. 

Un  fait  remarquable  signalé  par  tous  les  auteurs  qui  se  sont 
occupés  du  rhumatisme,  c’est  la  facilité  avec  laquelle  dans 
l’enfance  cette  affection  se  porte  des  jointures  aux  organes  in- 
ternes, particulièrement  au  cœur.  Bouillaud  disait  que  dans  le 
jeune  âge  cet  organe  se  comporte  comme  une  articulation,  et 
Roger  considère  la  coïncidence  du  rhumatisme  et  des  affections 
cardiaques  comme  presque  fatale  chez  les  enfants.  Sur  qua- 
rante-sept cas  de  rhumatisme  de  l’enfance  que  l’un  de  nous  a 
réunis,  il  n’en  a trouvé  que  dix  où  les  bruits  du  cœur  fussent 
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parfaitement  normaux.  Ce  n’est  pas  seulement  en  effet,  comme 
chez  l’adulte,  lorsque  le  rhumatisme  revêt  une  grande  inten- 
sité, qu’on  observe  des  inflammations  des  séreuses  cardiaques; 
ces  complications  se  rencontrent  également  dans  le  cours  du 
rhumatisme  subaigu,  et  il  n’est  pas  rare  de  voir  chez  les  en- 
fants une  endocardite  ou  une  péricardite  accompagner  une  lé- 
gère fluxion  articulaire  ou  même  un  simple  torticolis. 

Exceptionnellement  c’est  par  le  cœur  que  débute  le  rhuma- 
tisme; dans  la  grande  majorité  des  cas,  cet  organe  n’est  pris 
qu’après  les  jointures;  c’est  alors  par  une  augmentation  de  la 
fièvre  que  s’annonce  l’invasion  de  la  plilegmasie  cardiaque, 
quelquefois  cependant,  surtout  en  cas  de  simple  endocardite, 
ce  redoublement  fébrile  est  à peine  appréciable  et  la  compli- 
cation passera  quelquefois  inaperçue  si  on  néglige  l’ausculta- 
tion quotidienne  du  cœur. 

La  pleurésie  rhumatismale  est  également  plus  commune  dans 
le  jeune  âge  que  dans  l’âge  adulte,  et  il  n’est  pas  rare  de  voir 
chez  les  enfants  le  rhumatisme  articulaire  se  compliquer  d’une 
endo-péricardite  et  d’une  pleurésie  double.  La  pneumonie  a 
été  observée  quelquefois  dans  le  rhumatisme  de  l’enfance, 
mais  beaucoup  plus  rarement  que  la  pleurésie.  Enfin  dans 
quelques  cas  on  a vu  des  enfants  rapidement  enlevés  dans  le 
cours  du  rhumatisme  par  des  accidents  dyspnéiques  intenses, 
dus  tantôt  à la  formation  de  caillots  dans  le  cœur,  tantôt  à 
une  congestion  pulmonaire  brusque. 

Le  rhumatisme  n’épargne  pas  non  plus  le  système  nerveux 
dans  l’enfance,  mais,  fait  remarquable,  c’est  le  plus  souvent 
par  les  manifestations  de  la  chorée  qu’il  traduit  son  action 
sur  l’encéphale  ou  la  moelle,  tantôt  c’est  par  une  chorée  sim- 
ple, tantôt  c’est  par  des  convulsions  choréiques  venant  se  mê- 
ler à d’autres  accidents  nerveux.  Nous  discuterons  à propos 
de  la  chorée  la  nature  du  lien  qui  l’unit  au  rhumatisme. 

Le  rhumatisme  cérébral  proprement  dit  est  rare  dans  l’en- 
fance, nous  avons  pu  cependant  en  réunir  treize  observations  l. 

r 

1 (Jes  observations  sont  empruntées  aux  ouvrages  suivants  : Rouer, 
toc.  cit.,  obs.  12,  27  et  28.  — • Picot,  loc.  cil.,  p.  06.  — ScudamûRE, 
On  Rhevmalism.  London,  1827,  p.  265.  — • Inmann,  Edinb.  mal.  and 
nurij.  Journ.,  1815,  LXIV,  p.  311.  — Bouillàüd,  Progrès  medical, 
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La  plupart  appartiennent  aux  formes  délirantes  et  riiéningi- 
tiques. 

Dans  quelques  cas,  la  complication  se  manifeste  par  un  sim- 
ple délire,  dans  d’autres  cas  plus  graves  le  délire  est  suivi 
d’un  état  comateux  qui  précède  en  général  la  mort.  La  tem- 
pérature du  corps  est  souvent  alors  excessive;  chez  un  petit 
garçon  de  dix  ans  observé  en  1872  à l’Hôpital  des  Enfants  de 
Paris,  elle  atteignit  41°, 2.  Dans  quelques  cas,  l’autopsie  ne  ré- 
vèle aucune  altération  appréciable  des  centres  nerveux,  d’au- 
tres fois,  au  contraire,  on  constate  des  lésions  de  la  méningite 
aiguë. 

Toutes  ces  formes  peuvent  se  compliquer  de  manifestations 
choréiques  ; les  choses  se  passent  alors  de  la  manière  suivante  : ' 
l’enfant  est  pris,  dans  le  cours  d’un  rhumatisme  aigu  compli- 
qué en  général  d’une  affection  cardiaque,  de  délire,  quelque- 
fois d’hallucinations;  puis  les  yeux,  la  face,  les  membres  de- 
viennent le  siège  de  mouvements  désordonnés  qui  se  continuent 
jusqu’à  la  mort,  ou  si  la  maladie  se  termine  favorablement, 
persistent  quelquefois  après  la  disparition  des  autres  accidents 
nerveux.  Cette  variété  choréique  du  rhumatisme  cérébral  gué- 
rit plus  souvent  que  les  autres,  mais  elle  peut  laisser  après 
elle  un  affaiblissement  momentané  de  l’intelligence. 

Quant  à la  folie  rhumatismale  proprement  dite  et  à la  forme 
apoplectique  du  rhumatisme  cérébral,  elles  sont  presque  in- 
connues dans  l’enfance. 

Le  rhumatisme  spinal  a été  observé  quelquefois  dans  le  jeune 
âge;  Trousseau,  Grisolle,  Bouchut  ont  vu  le  rhumatisme  s’ac- 
compagner chez  de  jeunes  sujets  d’une  paraplégie  passagère; 
l’un  de  nous  a observé  un  fait  analogue  sur  un  petit  garçon  de 
neuf  ans,  chez  lequel  une  paraplégie  consécutive  à un  rhuma- 
tisme se  compliqua  en  outre  de  chorée. 

Les  autres  manifestations  du  rhumatisme  viscéral  ne  se  ren- 
contrent presque  jamais  dans  l’enfance,  à part  V angine  rhu- 
matismale qui  peut  marquer  le  début  d’une  attaque  articulaire. 

1860,  p.  683.  • — Aiuioin,  Thèses  de  Strasbourg,  1861,  p.  11. — Baker- 
Brown,  Lancet,  1862,  p 520.  — Trousseau,  Clin,  méd.,  3mo  éd.,  1868, 

II,  p.  224. — Fuller,  On  Rhetmatism,  etc.,  3”"’  édit.  London,  1870, 
p.  204  et  218.  — Hallez,  Thèses  de  Taris,  1870,  p.  103. 
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Le  rhumatisme  musculaire  est  très  rare  dans  le  jeune  âge, 
bien  que  le  torticolis  s'y  observe  communément  ; le  plus  sou- 
vent cet  accident  est  chez  les  enfants  le  symptôme  d’une 
fluxion  rhumatismale  sur  les  articulations  des  vertèbres  cervi- 
cales. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  du  rhumatisme  articulaire 
aigu  est  en  général  facile;  le  siège  des  douleurs,  leur  mobilité, 
le  mouvement  fébrile  qui  les  accompagne,  suffisent  à caracté- 
riser la  maladie. 

Dans  quelques  cas  cependant,  ces  divers'  symptômes  sont  si 
peu  accusés  que  le  rhumatisme  peut  être  facilement  méconnu  et 
pris  pour  de  simples  douleurs  de  croissance,  ou  pour  un 
mouvement  fébrile  éphémère  accompagné  de  courbature. 
L’auscultation  du  cœur  rectifiera  souvent  alors  le  diagnostic 
en  faisant  constater  les  signes  d’une  phlegmasie  cardiaque. 

Le  rachitisme  s’accompagne  quelquefois  chez  les  très  jeunes 
sujets  de  fièvre  et  de  gonflement  douloureux  des  os,  particu- 
lièrement au  voisinage  des  jointures;  l’âge  peu  avancé  des 
malades  fera  écarter  l’idée  du  rhumatisme  et  l’apparition  des 
déformations  rachitiques  lèvera  tous  les  doutes. 

L'arthrite  ‘purulente  des  nouveau-nés  consécutive  à la  sep- 
ticémie puerpérale  ne  peut  être  prise  pour  le  rhumatisme, 
qui  ne  se  montre  jamais  dans  les  premiers  jours  de  la  vie. 

La  périostite  phlerjmoneuse  diffuse  (ostéite  épiphysaire)  a été 
confondue  quelquefois  au  début  avec  le  rhumatisme,  surtout  si 
elle  atteint  plusieurs  épiphyses  en  même  temps;  l’intensité 
extrême  de  la  fièvre,  le  siège  de  la  douleur  au-dessus  ou  au- 
dessous  des  articulations  et  non  à leur  niveau,  la  formation 
rapide  d’une  collection  purulente,  la  feront  toujours  reconnaî- 
tre, lors  même  qu’elle  se  compliquerait,  comme  on  l’observe 
parfois,  d’une  phlegmasie  cardiaque. 

PRONOSTIC.  — Le  pronostic  immédiat  du  rhumatisme  est 
généralement  plus  bénin  pour  l’enfant  que  pour  l’adulte;  la 
maladie  est  rarement  très  douloureuse  dans  le  jeune  âge  et 
elle  se  termine  presque  toujours  favorablement,  même  lors- 
qu’elle se  complique  d’une  endocardite  et  d’une  pleurésie  dou- 
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ble;  en  outre  quelques  observations  démontrent  que  l’endo- 
cardite rhumatismale  peut  guérir  chez  l’enfant  sans  laisser  de 
trace.  Le  rhumatisme  cérébral  est  très  rare  dans  l’enfance  et 
paraît  y être  moins  souvent  fatal  que  dans  un  âge  plus  avancé. 

Mais  en  revanche  le  pronostic  ultérieur  de  la  maladie  est 
souvent  plus  grave  pour  l’enfant,  l’extrême  fréquence  des  af- 
fections cardiaques  dans  le  rhumatisme  infantile  fait  que  cette 
maladie  devient  bien  souvent  l’origine  d’affections  organiques 
du  cœur  parfois  rapidement  mortelles,  et  qui  en  tous  cas  sont 
une  menace  constante  pour  l’avenir.  En  outre  le  rhumatisme 
est  très  sujet  à récidiver  et  il  prédispose  l’enfant  bien  plus 
que  l’adulte  à la  chorée  qui  est  souvent  une  affection  très  re- 
belle. 


TRAITEMENT.  — Le  rhumatisme  réclame  chez  l’enfant 
le  même  traitement  que  chez  l’adulte;  cependant  le  peu  d’in- 
tensité des  symptômes  fait  qu’on  aura  rarement  besoin  de  re- 
courir à une  médication  énergique.  L’enveloppement  des  arti- 
culations douloureuses  dans  de  la  ouate  imbibée  d’un  liniment 
calmant,  de  petites  doses  d’extrait  thébaïque,  des  injections 
de  morphine,  la  poudre  de  Power,  la  teinture  de  colchique,  le 
nitrate  de  potasse,  les  alcalins  et,  si  la  fièvre  est  vive,  le  sul- 
fate de  quinine  à la  dose  50  centigrammes  à 1 gramme  consti- 
tueront les  pricipales  ressources  de  la  thérapeutique.  On  ne 
recourra  aux  sangsues  ou  à la  saignée  que  très  exceptionnelle- 
ment. 

Le  traitement  des  complications  sera  indiqué  à propos  de 
chacune  d’elles;  disons  seulement  que,  lorsque  le  rhumatisme 
se  complique  d’accidents  cérébraux  et  d’une  élévation  extrême 
de  la  température,  il  ue  faut  pas  hésiter  à recourir  aux  affu- 
sions ou  aux  bains  froids  (Wilson  Fox);  les  sangsues  et  la  glace 
sur  la  tête  seront  indiquées  dans  la  l'orme  méningitique  du 
rhumatisme  cérébral. 

On  prescrira  pendant  la  convalescence  du  rhumatisme,  le  fer 
et  les  toniques,  enfin  on  cherchera  à aguerrir  l’enfant  et  à le 
mettre  à l’abri  des  récidives  du  rhumatisme  par  l’usage  de 
l’hydrothérapie,  quand  l’état  du  cœur  ne  le  contre-indiquera 
pas. 
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Article  XIII.  Maladie  de  Werlhoff. 


Werlhoff,  Opéra  Medica  collegit  et  auxit  Wichmann,  Haimovene, 
1775,  pages  425,  540,  718. 

Bateman,  De  Hemorrhæa  petechiali  Edimburgi,  Î801.  A pratieal  sy- 
nopsis ofcutaneous  diseases.  London,  1819,  page  105. 

Rayer,  Traité  des  maladies  de  la  peau.  Paris,  1827,  tome  II,  p.  159, 
article  Hémacélinose. 

Ogier  Ward,  Trans.  of  the  London  Med.  chir.  Suc.,  1857. 

Aug.  Schmitt,  Ueber  Peliosis  Rheumatiea  der  Kinder,  Memorab.  aus 
der  Praxis,  V,  3,  1860. 

Henoch,  Purpura  im  kindlicbeu  Alter.  Perl.  Klin.  Wochenschr  . 1867, 
n°  15,  — 1868,  n»  50,  — 1874,  n°  51. 

Bauer,  Ueber  Purpura  und  die  Amvendung  des  Secale  cornutum  dage- 
gen.  Deutsche  KUnik,  1868,  nu  35. 

Kaltesbaoh,  Ueber  den  Fieberlauf  bei  Peliosis  Rheumatiea.  Jahrb.Jür 
Einderheilh.,  1872,  VI,  1 Heft. 

Lare,  Hypodermie  injections  of  ergotin  iu  Purpura  Hemorrbagica. 
Prit.  Med.  Journ.,  1874,  5 sept. 

H.  Mollière,  Recherches  cliniques  sur  la  nosographie  du  Purpura  Ue- 
morrhagica  et  des  alfections  pétéchiales.  Mémoires  de  la  Soc.  des  Sc. 
Med.  de  Lyon,  1874,  p.  112. 

Laget,  Etude  sur  le  Purpura  Simplex  à forme  exanthématique.  Thèses 
de  Paris,  1875. 

Baylon,  Purpura  Ileinorrhagica  accidentel  Pull.  mèd.  de  la  Suisse  rom., 
1875,  page  318. 

Nous  entendons  sous  le  nom  de  Maladie  de  Werlhoff  (mor- 
buri  maculosus  Werlhoffii  ')  une  diathèse  hémorrhagique  passa- 
gère, eu  général  primitive,  qui  se  traduit  par  du  purpura  et 
souvent  par  des  hémorrhagies  du  côté  des  viscères  ou  des  mu- 
queuses. Nous  comprenons  sous  ce  titre  tous  les  cas  décrits 
par  les  auteurs  sous  le  nom  de  purpura  Uemorrhagica  et  un 

1 Synonymie  : Maladie  tachetée.  — Pourpre  hémorrhagique.  — Pé- 
liose  (Alibert).  — Hémacélinose  (Rayer). 
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certain  nombre  de  cas  de  purpura  simplex  qui  sont  des  attein- 
tes plus  légères  de  la  même  maladie.  Le.  purpura  symptomati- 
que qui  survient  parfois  dans  les  fièvres  éruptives,  et  le  pur- 
pura cachectique  qui  apparaît  vers  la  fin  de  plusieurs  maladies 
chroniques,  doivent  en  être  séparés. 

ÉTIOLOGIE.  — La  maladie  de  Werlhoff  est  plus  fréquente 
dans  la  seconde  enfance  qu’à  toute  autre  époque  de  la  vie;  on 
la  rencontre  surtout  de  neuf  à quinze  ans.  On  l’a  observée 
exceptionnellement  chez  des  enfants  à la  mamelle  (Drechsler  l, 
Duval 2)  ; elle  est  également  commune  chez  les  deux  sexes 
(Rilliet  et  Barthez). 

Nous  distinguons  deux  formes  cliniques  de  la  maladie,  une 
forme  active  et  une  forme  passive. 

La  forme  active  a été  rattachée  au  rhumatisme  sans  rai- 
sons suffisantes  par  Schônlein  sous  le  nom  de  pcliosc  rhumatis- 
male; elle  a pour  trait  caractéristique,  comme  la  forme  pas- 
sive, la  diathèse  hémorrhagique,  et  n’en  diffère  que  par  les 
phénomènes  congestifs  qui  précèdent  et  accompagnent  chaque 
poussée  éruptive.  Elle  survient  habituellement  chez  des  enfants 
vigoureux  et  bien  nourris,  au  milieu  d’une  bonne  santé  ou 
après  une  indisposition  légère,  le  plus  souvent  sans  cause  ap- 
préciable, parfois  à la  suite  d’un  refroidissement,  d’une  émo- 
tion vive  (Ward),  ou  d’un  exercice  musculaire  exagéré  (Bay- 
lon). 

La  forme  passive  se  développe  comme  le  scorbut  avec 
lequel  elle  a une  grande  affinité,  chez  des  enfants  délicats, 
faibles,  soumis  à des  privations  et  à de  mauvaises  conditions 
hygiéniques,  telles  qu’un  logement  bas,  humide  et  sombre  ou 
une  alimentation  vicieuse  et  insuffisante.  Elle  apparaît  quel- 
quefois dans  la  convalescence  des  maladies  aiguës,  telles  que 
la  pneumonie,  la  fièvre  intermittente,  la  diphthérie,  etc. 

La  pathogénie  de  la  maladie  est  obscure.  Dans  la  forme  ac- 
tive, les  trouldes  de  l’innervation  vaso-motrice,  dans  la  forme 
passive,  l’altération  de  la  crasedu  sang,  paraissent  en  être  les 
causes  prédominantes. 

1 Areh.  de  Derm.  et  (le  Syph.,  1869,  p.  583. 

2 Communication  orale. 
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DESCRIPTION. — 1.  Forme  active.  — L’apparition  du 
purpura  est  souvent  précédée  de  fièvre,  de  courbature  et  de 
troubles  gastro-intestinaux,  tels  qu’anorcxie,  vomissements, 
coliques,  ou  de  douleurs  vives  dans  les  membres  inférieurs. 

D’autres  fois,  l’invasion  est  brusque,  elle  se  fait  alors  sou- 
vent pendant  la  nuit  et  l'on  trouve  au  réveil  l’enfant  couvert 
de  pétéchies  (Batcman). 

L’éruption  apparaît  sous  formes  de  taches  d’un  rouge  vif 
ou  de  papules  saillantes  (purpura  urlicans) , variant  de  la 
grandeur  d’une  piqûre  de  puce  à celle  d’une  lentille  et  ne  dis- 
paraissant pas  sous  la  pression  du  doigt.  Outre  ces  macules 
bien  nettes,  bien  limitées,  on  peut  en  trouver  d’autres  plus 
étendues,  plus  diffuses,  semblables  aux  ecchymoses  qui  succè- 
dent aux  contusions  de  la  peau. 

L’éruption,  qui  passe  rapidement  du  rouge  violet  au  bleu 
jaunâtre  et  au  jaune  sale,  finit  par  s’effacer  au  bout  de  quel- 
ques jours;  comme  elle  procède  par  poussées  successives,  on 
trouve  à un  moment  donné  chez  le  même  enfant  des  taches  de 
coloration  et  d’âge  très  divers. 

L’éruption,  apparaît  tout  d’abord  aux  membres  inférieurs, 
puis  s’étend  au  dos  et  à l’abdomen  où  elle  s’arrête  souvent; 
dans  d’autres  cas  elle  envahit  également  les  membres  supé- 
rieurs où,  comme  aux  jambes,  elle  siège  presque  exclusivement 
du  côté  de  l’extension.  Le  cou  et  le  visage  sont  presque  tou- 
jours épargnés  ou  ne  sont  le  siège  que  de  quelques  macules 
disséminées . 

L’éruption  s’accompagne  presque  toujours  de  douleurs  vives 
dans  les  membres,  surtout  aux  mollets  et  aux  genoux,  ainsi 
que  d’un  œdème  dùr  et  rénitent  du  tissu  cellulaire  de  la 
jambe,  du  pied  ou  plus- rarement  des  avant-bras,  exception- 
nellement d’un  gonflement  des  articulations  du  genou,  du  pied 
ou  de  la  main. 

On  observe  souvent  en  même  temps  un  léger  mouvement  fé- 
brile qui  se  reproduit  à chaque  poussée  nouvelle.  Dans  un  cas 
observé  par  Kaltenbach  chez  un  garçon  de  dix  ans,  la  fièvre 
était  intermittente;  l’accès  fébrile  quotidien  se  produisit  dans 
le  milieu  du  jour  pendant  trois  semaines  et  apparut  plus  tard 
dans  la  soirée  ; la  défervescence  fut  lente  et  progressive. 
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Dans  les  cas  légers,  la  maladie  apparaît  sous  la  forme  d’un 
pseudo-exanthème  à une  ou  plusieurs  poussées,  et  se  borne  au 
tégument  externe  ( purpura  simplex).  Habituellement,  l’éré- 
thisme fluxionuaire  se  généralise  ou  se  déplace  d’une  manière 
capricieuse  et  sc  jette  sur  les  organes  internes.  Ainsi,  tantôt 
dès  le  début,  tantôt  seulement  dans  le  cours  de  la  maladie, 
l’enfant  est  pris  d’une  angoisse  très  grande,  de  violentes  dou- 
leurs épigastriques,  de  coliques  vives  ou  bien  d’une  forte  ra- 
chialgie ; on  observe  en  même  temps  ou  peu  de  temps  après 
de  l’hématurie,  une  hémorrhagie  intestinale,  ou  plus  rare- 
ment une  hématémèse.  Dans  les  cas  rapportés  par  Heuoch, 
chaque  éruption  s’accompagnait  de  violentes  coliques  suivies 
de  selles  sanglantes,  après  lesquelles  les  enfants  étaient  sou- 
lagés et  le  purpura  disparaissait. 

L’état  général  est  habituellement  satisfaisant;  les  enfants 
reprennent  leur  entrain  dès  que  les  douleurs  ont  cessé;  on  ob- 
serve parfois  au  moment  de  la  crise  un  état  syncopal  alar- 
mant, mais  qui  ne  tarde  pas  à disparaître.  Le  nombre,  la  du- 
rée et  l’époque  d’apparition  des  poussées  hémorrhagiques 
n’ont  rien  de  régulier.  Néanmoins,  plusieurs  observateurs  ont 
remarqué  que  les  taches  sont  plus  abondantes  le  soir  que  le 
matin  et  qu’elles  diminuent  rapidement  par  le  repos  au  lit 
(Rapin  '). 

La  durée  de  la  maladie  est  en  moyenne  de  une  à trois  semai- 
nes; elle  peut  se  borner  à une  seule  poussée  et  tout  est  alors 
terminé  au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours  (Rapin),  ou  bien  au 
contraire  de  nouvelles  poussées  se  font  après  deux  ou  trois  se- 
maines, à un  moment  où  l’on  croyait  l’enfant  entièrement 
guéri.  Elles  peuvent  s’accompagner  comme  les  précédentes  de 
phénomènes  congestifs  ou  bien  au  contraire  sc  faire  sans  bruit, 
d’une  manière  passive. 

La  forme  active  se  termine  toujours  favorablement. 

2.  Forme  passive.  — L’invasion  de  la  maladie  est  précé- 
dée parfois  pendant  quelques  jours  ou  quelques  semaines 
d’une  grande  lassitude  et  d’une  faiblesse  qui  rend  les  enfants 

1 Nous  devons  au  Dr  Rapin  de  Genève  la  communication  de  plusieurs 
observations  inédites  de  purpura  chez  les  enfants,  où  l'influence  de 
l’exercice  musculaire  sur  la  production  des  taches  est  manifeste. 
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incapables  de  tout  exercice  prolongé  (Bateman).  D’autres  fois, 
la  peau  se  couvre  de  taches  sanguines  sans  symptômes  précur- 
seurs. Le  purpura  peut  s’étendre  à tout  le  corps,  mais  pré- 
domine toujours  au  tronc  et  sur  les  membres.  Ou  voit  souvent 
aussi  se  former  de  vastes  ecchymoses  dans  toutes  les  parties 
soumises  à une  pression  prolongée,  ou  bien  l’épiderme  est  sou- 
levé par  une  sérosité  sanguinolente  ; parfois  ces  bulles  crèvent 
et  laissent  à leur  place  des  ulcérations  lentes  à se  cicatriser. 

11  se  fait  en  même  temps  des  hémorrhagies  par  diverses  mu- 
queuses. Les  plus  fréquentes  sont  les  épistaxis , qui  par  leur 
abondance  et  leur  répétition  peuvent  mettre  en  danger  les 
jours  de  l’enfant.  Rilliet  et  Barthez  ont  observé  la  stomator- 
rliatjie  neuf  fois  sur  dix-neuf  cas,  mais  presque  toujours  unie  à 
d’autres  hémorrhagies;  dans  certains  cas  la  muqueuse  buccale 
ne  présente  aucune  lésion  appréciable;  dans  d’autres,  les  gen- 
cives sont  rouges,  mais  non  fongueuses  comme  dans  le  scorbut 
proprement  dit.  Les  enfants  crachent  sans  efforts  quelques 
caillots,  ou  bien  quand  l’hémorrhagie  est  plus  abondante,  il 
s’écoule  du  sang  liquide  par  les  commissures.  L’ entérorrhagie 
est  presque  aussi  fréquente  que  l’épistaxis  ; elle  ne  s’accompa- 
gne d’aucune  colique,  d’aucune  ténesme  et  ne  se  reconnaît 
qu’à  la  présence  du  sang  dans  les  selles.  Elle  est  générale- 
ment peu  abondante  et  ne  dure  que  deux  ou  trois  jours. 
L ’hématémèse  est  très  rare;  Rilliet  et  Barthez  ne  l’ont  ob- 
servée que  trois  fois  et  dans  ces  cas  elle  avait  été  précédée 
d’hémorrhagie  nasale  et  buccale.  L hématurie  et  V hémoptysie 
sont  exceptionnelles.  Papavoine  a vu  dans  un  cas  de3  ecchy- 
moses se  développer  sous  la  conjonctive  et  une  hémorrhagie  se 
faire  par  les  yeux  et  les  oreilles. 

Au  début  et  tant  que  les  hémorrhagies  sont  peu  abondantes, 
les  enfants  conservent  leur  entrain  et  leur  gaieté,  mais  les 
pertes  sanguines,  loin  de  les  soulager,  ne  tardent  pas  à les  af- 
faiblir. Au  bout  d’un  certain  temps,  la  peau  prend  une  teinte 
blanc  de  cire  caractéristique,  sur  laquelle  ressortent  les  ta- 
ches purpuriques  et  les  mouchetures  ecchymotiques  dont  elle 
est  couverte.  La  faeg  et  les  malléoles  sont  parfois  œdéma- 
tiées. En  même  temps  apparaissent  les  autres  signes  de  l’ané- 
mie, tels  que  faiblesses,  défaillances,  refroidissement  des  c.\- 
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trëmités,  souffle  intense  à la  base  du  cœur  et  dans  les  carotides 
accompagné  parfois  de  bourdonnements  d’oreilles.  La  fièvre 
est  nulle  ou  légère;  l’appétit  est  languissant.  Malgré  ces 
symptômes  alarmants,  les  enfants  peuvent  se  rétablir  complè- 
tement, mais  la  convalescence  est  longue  et  l’amélioration 
très  graduelle. 

Le  purpura  hemorrhagica  guérit  en  effet  dans  la  grande  ma- 
jorité des  cas. 

Lorsque  la  terminaison  est  fatale,  la  mort  survient,  tantôt 
brusquement  par  syncope,  après  une  hémoptysie  ou  une  enté- 
rorrhagie  abondante,  tantôt  et  plus  souvent  par  épuisement 
à la  suite  d’hémorrhagies  répétées.  Elle  est  alors  annoncée  par 
une  pâleur  extrême  de  la  face  et  des  lèvres,  par  la  petitesse 
du  pouls  et  la  fixité  du  regard  (Rilliet  et  Barthez). 

La  marche  du  purpura  hemorrhagica  n’a  rien  de  régulier; 
les  rechutes  sont  fréquentes  ; et  quoique  dans  quelques  cas  la 
guérison  puisse  arriver  au  bout  de  deux  ou  trois  semaines,  la 
maladie  se  prolonge  souvent  pendant  des  mois  avec  des  inter- 
valles de  santé  relative  suivis  de  nouvelles  poussées. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  la  maladie  de  Wcrlhoff 
est  très  facile.  Les  fictives  érupliocs  hémorrhagiques  qui  pour- 
raient être  au  début  confondues  avec  elle,  s’en  distinguent  par 
l’intensité  du  mouvement  fébrile  et  les  prodromes  propres  à 
chacune  d’elles. 

h' hémophilie,  qui  est  une  diathèse  hémorrhagique  hérédi- 
taire et  permanente,  se  manifeste  rarement  avant  l’ adolescence 
et  se  révèle  habituellement  à la  suite  d’un  traumatisme. 

Le  purpura  cachectique  qui  survient  parfois  dans  le  cours  de 
la  tuberculose,  de  la  maladie  de  Bright,  de  la  cachexie  car- 
diaque ou  paludéenne  est  très  limité,  formé  de  taches  peu 
abondantes  et  ne  s’accompagne  pas  habituellement  d’hémor- 
rhagies internes. 

PRONOSTIC.  — Le  purpura  primitif  guérit  toujours,  quand 
il  reste  limité  au  tégument  externe.  Le  purpura  hemorrhagica, 
même  dans  la  forme  passive,  se  termine  habituellement  par  la 
guérison;  les  cas  de  mort  sont  rares,  quand  les  malades  sont 
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soumis  de  bonne  heure  à un  régime  fortifiant  et  à un  traite- 
ment convenable. 

TRAITEMENT.  — Le  traitement  dans  la  forme  active  est 
très  simple.  L’indication  la  plus  importante  est  d’éviter  les 
exercices  violents  et  la  station  debout  prolongée  (Laget,  La- 
pin). Sous  l’influence  du  repos  au  lit,  les  ecchymoses  se  résor- 
bent et  il  ne  se  produit  pas  de  nouvelle  poussée. 

Une  autre  indication  importante  est  de  combattre  les  dou- 
leurs intenses  dont  s’accompagne  parfois  l’éruption  purpuri- 
que, les  compresses  d’eau  blanche  ou  des  cataplasmes  froids 
sur  les  parties  douloureuses,  la  poudre  de  Dower  à l’intérieur 
à la  dose  de  20  à 40  centigrammes  suffiront  en  général  poul- 
ies calmer.  On  a beaucoup  recommandé  les  bains  en  pareil 
cas,  mais  d’après  Laget,  ils  rendent  peu  de  services  et  les 
bains  sulfureux  peuvent  même  aggraver  la  maladie. 

Le  traitement  général  se  bornera  à un  régime  léger  et  ra- 
fraîchissant composé  de  limonade  au  citron,  de  lait,  d’œufs, 
de  légumes  et  de  fruits  et  parfois  à l’administration  du  sulfate 
de  quinine  (Rapin)  ; ce  dernier  médicament  paraît  diminuer  le 
nombre  et  l’intensité  des  poussées  congestives. 

Dans  la  forme  passive,  on  insistera  sur  les  toniques,  les 
astringents  et  les  acides.  Le  sirop  de  ratanhia  (à  la  dose  de  30 
à 50  grammes  par  jour),  le  perchlorure  de  fer  (cinq  gouttes 
toutes  les  2 ou  3 heures  dans  de  l’eau  sucrée),  l’extrait  de 
quinquina  (à  la  dose  de  2 ou  3 grammes  par  jour)  dans  du 
vin  sucré,  la  limonade  citrique  sont  conseillés  par  tous  les  au- 
teurs. 

Mais  il  y a des  cas  rebelles,  contre  lesquels  échouent  les 
toniques.  Il  reste  alors  au  médecin  deux  hémostatiques  puis- 
sants, l 'alcool  et  Vergotine.  Le  Dr  Duval  de  Genève  a obtenu 
d’excellents  résultats  en  donnant  du  Porto  à haute  dose  dans 
des  cas  où  le  traitement  classique  avait  échoué.  Chez  une 
fille  de  douze  ans  confiée  à ses  soins,  l’hémorrhagie  recommen- 
çait chaque  fois  quç  l’influence  de  l’alcool  cessait  de  se  faire 
sentir,  et  l’enfant  ne  guérit  qu’après  avoir  été  maintenu  pen- 
dant plus  de  48  heures  dans  un  état  d’ivresse  complet. 

(^uant  à l’ergotine,  Bauer  qui  l’a  employée  souvent  dans  une 
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> contrée  où  le  purpura  est  fréquent,  la  recommande  vivement. 

On  commencera  par  faire  prendre  l’ergotine  à l’intérieur  dans 
un  julep  à la  dose  de  2 ou  3 grammes  par  jour,  et  si  cela  ne 
suffit  pas,  on  l’administrera  en  injections  sous-cutanées,  suivant 
le  conseil  de  Lane. 

Les  diverses  hémorrhagies  devront  être  en  outre  combattues 
localement  si  possible,  l’épistaxis  par  la  glace  sur  le  nez  ou  le 
tamponnement,  l’hématémèse  et  l’entérorrhagie  par  la  glace 
et  le  perchlorure  de  fer  à l’intérieur. 

La  convalescence  sera  singulièrement  hâtée  par  un  change- 
ment d'air;  un  séjour  cà  la  montagne  ou  au  bord  de  la  mer  en 
été  et  quelques  mois  passés  dans  le  Midi  pendant  l’hiver  forti- 
fieront l’enfant  et  préviendront  le  retour  des  hémorrhagies. 


Article  XIV.  Rachitisme. 

Ruez,  Gaz.  médicale  de  Paris,  1831. 

.T.  Guérin,  ibid.,  1837  et  1838. 

Bouvier,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  chroniques  de  l’appareil  lo- 
comoteur, p.  265. 

Ritter  von  Rittershain,  Die  Pathologie  und  Thérapie  der  Raehitis, 
Berlin  1863. 

Trousseau,  Clin,  mèd.,  3mï  éd.,  III,  p.  457. 

Cornil  et  Ranvier,  Manuel  d’bistol.  pathol.,  p.  380. 

Léon  Tripier,  article  Rachitisme  du  Dict.  Encyclop.  des  Sc.  médic. 
1874. 


Le  rachitisme  est  une  dystrophie  constitutionnelle  du  sque- 
lette  spéciale  à la  première  enfance,  qui  provient  le  plus  sou- 
vent de  mauvaises  conditions  hygiéniques. 

Nous  ne  parlons  ici  ni  du  rachitisme  congénital  observé  chez 
le  fœtus,  ni  du  rachitisme  tardif  de  l’adolescence,  affections 
rares  dont  l’identité  avec  le  vrai  rachitisme  n’est,  pas  suffisam- 
ment démontrée. 

Connu  depuis  longtemps  en  Angleterre,  sous  le  nom  popu- 
laire de  rickets  et  en  Allemagne  sous  le  nom  de  maladie  an- 
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glaise , le  rachitisme  a été  décrit  pour  la  première  fois  au 
XVIIme  siècle  par  les  médecins  anglais  (Whistler  1645,  Glis- 
son  1650). 

ETIOLOGIE.  — Le  rachitisme  n’est  pas  une  maladie  héré- 
ditaire, quoique  toutes  les  causes  de  détérioration  de  la  santé 
chez  les  parents,  telles  que  la  scrofule,  la  syphilis,  l’épuise- 
ment de  la  mère  par  des  grossesses  répétées  ou  des  allaite- 
ments trop  prolongés,  puissent  être  invoqués  comme  causes 
prédisposantes. 

Le  rachitisme  a son  maximum  d’extension  dans  les  grandes 
villes,  dans  les  pays  froids  et  humides,  tels  que  la  Hollande, 
l’Angleterre,  le  Nord  de  la  France  et  le  littoral  de  la  mer 
Baltique. 

Exceptionnel  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  et  après  trois 
ans,  il  apparaît  presque  toujours  dans  le  courant  de  la  seconde 
année  et  habituellement  de  dix-huit  à vingt  mois. 

Le  manque  d’air  et  de  soleil , une  alimentation  insuffisante  ou 
disproportionnée  à la  puissance  d’assimilation  de  V enfant , telles 
sont  les  deux  causes  efficientes  principales  du  rachitisme,  aux- 
quelles on  peut  rapporter  toutes  les  autres  (entassement  et 
confinement,  sevrage  prématuré,  alimentation  grossière  ou  im- 
propre, mauvaise  nourrice,  lait  pauvre  et  peu  nutritif  ou  trop 
riche  et  mal  digéré  par  l’enfant,  etc.)  Elles  ont  pour  résultat 
une  assimilation  insuffisante  des  sucs  nutritifs  au  moment  criti- 
que où  les  efforts  de  l’organisme  se  concentrent  sur  l’ossifica- 
tion du  squelette. 

Les  maladies  aiguës  et  en  particulier  les  fièvres  éruptives 
peuvent  agir  comme  causes  occasionnelles  et  hâter  l’apparition 
du  rachitisme. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Les  extrémités  anté- 
rieures des  côtes,  les  os  de  la  voûte  du  crâne,  les  os  de  l’avant- 
bras  et  de  la  jambe  sont  les  parties  du  squelette  qui  sont 
atteintes  le  plus  souvent  par  le  rachitisme.  Les  fémurs,  les  os 
du  bassin  et  les  vertèbres  sont  plus  rarement  malades. 

C’est  dans  les  parties  de  l’os  où  le  travail  d’ossification  est 
le  pliis  actif  que  les  lésions  sont  les  plus  marquées;  dans  les 
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os  longs,  c’est  au  niveau  du  cartilage  épiphysaire  ou  sous  le 
périoste  diaphysaire;  dans  les  os  plats,  c’est  sur  les  deux  faces 
au  niveau  des  points  d’ossification.  La  néoformation  propre  au 
rachitisme  a été  décrite  pour  la  première  fois  par  J.  Guérin 
sous  le  nom  de  tissu  spongoïcle ; c’est  un  tissu  ossiforme,  criblé 
comme  une  éponge  fine,  contenant  dans  ses  mailles  une  moelle 
d’un  rouge  vineux,  qui  envahit  l’os  irrégulièrement  et  se  sub- 
stitue peu  à peu  au  cartilage  vrai  encore  vierge  d’ossification, 
au  tissu  ostéoïde  normal  ou  au  tissu  osseux  préformé  qui  se 
résorbe  par  un  processus  analogue  à celui  de  l’ostéite  raré- 
fiante. Dans  le  rachitisme,  dit  Virchow,  tout  est  pêle-mêle;  on 
peut  trouver  du  tissu  malade  à côté  du  tissu  sain  sans  ordre 
apparent.  Il  n’y  a donc  pas  seulement  arrêt  dans  le  travail 
d’ossification,  mais  production  d’un  tissu  pathologique,  comme 
le  prouvent  l’analyse  chimique  et  l’examen  microscopique  des 
os  malades. 

L’analyse  chimique  révèle  dans  les  os  rachitiques  une  dimi- 
nution considérable  des  sels  calcaires,  dont  la  proportion 
tombe  de  63  à 20  °/o,  d’où  leur  flexibilité  et  leur  mollesse  qui 
leur  permet  de  se  déformer  facilement.  Friedleben  a trouvé  en 
outre  une  augmentation  notable  de  l’eau,  ainsi  qu’une  aug- 
mentation légère  de  la  graisse  et  de  l’acide  carbonique. 

Au  microscope,  on  trouve  au  milieu  du  cartilage  épiphysaire 
une  calcification  des  capsules  secondaires,  quqau  lieu  de  se 
transformer  en  ostéoplastes,  se  ratatinent  et  forment  de  petits 
corps  irréguliers  dépourvus  de  canalicules  et  disséminés  au 
milieu  d’une  substance  fondamentale  qui  devient  fibrillaire. 
Dans  les  mailles  de  ce  tissu  pathologique,  des  vaisseaux  de 
nouvelle  formation  constituent  un  vaste  réseau  caverneux  qui 
communique  avec  les  vaisseaux  de  l’os  ancien  (Tripier). 

Dans  les  parties  où  l’ossification  normale  se  fait  aux  dépens 
du  tissu  fibreux  (os  plats,  diaphyse  des  os  longs),  les  altéra- 
tions sont  identiques,  avec  cette  différence  (pie  le  tissu  spon- 
goïde  se  forme  aux  dépens  du  tissu  conjonctif  médullisé,  puis- 
qu’il n’y  a pas  de  cartilage  préexistant.  D’ailleurs,  mêmes 
troubles,  même  irrégularité  dans  la  calcification  ; à des  man- 
chons do  tissu  osseux  vrai,  succèdent  des  lamelles  de  tissu 
spongoïde. 
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La  couche  ostéogène  sous-périostée  acquiert  parfois  une 
épaisseur  considérable;  elle  subit  une  modification  sur  la  na- 
. tare  de  laquelle  on  n’est  pas  fixé  et  qui  consiste  dans  l’appa- 
rition de  travées  onduleuses,  anastomosées,  réfringentes,  qui 
résultent  d’une  transformation  sur  place  de  la  substance  inter  - 
cellulaire.  Ces  travées  sont  les  analogues  des  fibres  de  Sharpey 
(Ranvier  et  Cornil). 

Telles  sont  les  lésions  principales  du  rachitisme  dans  sa  pé- 
riode d’état.  Ses  terminaisons* sont  variables.  Dans  les  cas 
rares  décrits  par  J.  Guérin  sous  le  nom  de  consomption  rachi- 
tique, le  processus  morbide  continue  et  s’étend  jusqu’à  la  des- 
truction entière  de  l’os;  les  espaces  que  limitent  les  travées  du 
tissu  spongoïde,  au  lieu  de  se  rétrécir  comme  dans  l’ossifica- 
tion normale,  s’élargissent,  l’os  est  creusé  d’une  vaste  cavité 
remplie  d’un  liquide  huileux  rougeâtre  et  de  lamelles  irrégu- 
lières, que  limite  à l’extérieur  une  mince  coque  osseuse. 

Habituellement,  le  tissu  spongoïde  subit  la  transformation 
fibreuse ; les  espaces  médullaires  élargis  se  remplissent  peu  à 
peu  d’un  tissu  fibrillaire  très  solide,  qui  peut  être  envahi  à son 
tour  par  les  sels  calcaires.  Toute  la  partie  malade  de  l’os  se 
transforme  alors  en  un  tissu  compacte  très  dur,  ayant  l’aspect 
de  l’ivoire.  1*  éburnation,  quand  elle  est  étendue  et  se  produit 
à un  âge  peu  avancé,  arrête  le  développement  du  squelette  en 
déterminant  la  soudure  prématurée  des  épiphyses  à la  dia- 
physe. 

La  guérison  véritable  aurait  lieu  par  la  résorption  lente  du 
tissu  spongoïde  et  la  reprise  de  l’ossification  normale  (Broca)  ; 
cette  terminaison  qui  paraît  être  la  plus  fréquente  est  peu  con- 
nue au  point  de  vue  histologique. 


PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE.  - La  pathogénie  du 
rachitisme  est  encore  obscure,  malgré  le  nombre  des  théories 
proposées. 

Pour  les  uns,  c’est  la  diminution  dans  l’apport  des  sels  cal- 
caires due  à une  alimentation  vicieuse  qui  produirait  le  rachi- 
tisme. Les  expériences, de  J.  Guérin,  Trousseau,  Friedlehen, 
Tripier,  etc.,  prouvent  qu’on  peut  obtenir  chez  les  animaux, 
en  les  soumettant  à un  régime  particulier,  des  os  plus  mous, 
d’espine  et  picot.  7 
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plus  spongieux  et  moins  calcaires  qu’à  l’état  normal:  mais  on 
n’a  pas  encore  pu  déterminer  chez  eux  la  formation  du  tissu 
spongoïde  (Tripier). 

Pour  d’autres,  il  s’agit  d’une  élimination  exagérée  des  sels 
calcaires  par  les  excrétions,  due  à la  production  anomale  d’un 
acide.  Rien  ne  le  prouve;  car,  si  l’on  observe  souvent  desselles 
acides  chez  les  rachitiques  et  une  augmentation  des  phosphates  . 
terreux  dans  l’urine  au  moment  du  ramollissement  des  os,  les 
os  eux-mêmes,  sains  ou  rachitiques,  ont  une  réaction  neutre  et 
même  légèrement  alcaline  (Lehmann). 


SYMPTOMES.  — La  symptomatologie  propre  au  rachitisme 
se  réduit  le  plus  souvent  aux  déformations  du  squelette  et  aux 
troubles  fonctionnels  qui  en  sont  le  résultat;  les  troubles  géné- 
raux dans  la  santé  de  l’enfant  appartiennent  dans  la  majorité 
des  cas  aux  complications  et  n’ont  rien  de  spécial  au  rachi- 
tisme. 

Nous  étudierons  successivement  les  déformations  dans  les 
différentes  parties  du  squelette. 

1.  Tête.  — A la  tête,  le  rachitisme  se  révèle  par  trois  si- 
gnes principaux  : la  -persistance  de  la  grande  fontanelle,  la 
déformation  de  la  voûte  du  crâne,  les  anomalies  de  la  pre- 
mière dentition. 

La  fontanelle  antérieure,  qui  chez  l’enfant  sain  est  toujours 
fermée  à la  fin.  de  la  seconde  année,  reste  ouverte  et  persiste 
souvent  jusqu’à  trois  ou  quatre  ans  (Bouvier).  Les  sutures  du 
crâne  s’effacent  très  tard  et  restent  longtemps  perceptibles  an 
toucher  sous  la  forme  de  gouttières  dues  à l’épaississement  des 
os  sur  leurs  bords  (W.  Jenner). 

La  tête,  comparée  au  corps,  paraît  énorme.  L’augmentation 
de  volume  porte  exclusivement  sur  la  voûte  du  crâne:  elle 
n’est,  pas  régulière  et  ne  s’étend  pas  à tous  les  diamètres, 
comme  dans  l’hydrocéphalie.  L’arcade  orbitaire  u’est,  point 
déformée.  Les  bosses  frontales  font  saillie  en  avant,  souvent 
plus  d’un  côté  que  de  l’autre;  le  diamètre  antéro-postérieur 
de  la  tête  s’allonge.  En  même  temps,  dans  les  cas  de* .rachi- 
tisme avancé,  l’occiput  se  ramollit,  s’aplatit  par  la  pression 
de  la  tête  sur  l’oreiller  et  parfois  s’amincit  par  places  ( cra - 
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. àotabcs  d’Elsæsser).  Le  nombre  des  points  ramollis  peut 
arier  de  un  ou  deux  à dix  ou  vingt  ; on  a attribué  à tort  à 
a perforation  spontanée  de  l’occipital  des  accidents  nerveux 
raves,  tels  que  des  convulsions  externes  ou  le  spasme  de  la 

lotte. 

Le  retard  dans  la  dentition  est  souvent  le  premier  et  le 
eul  indice  du  rachitisme;  l’évolution  dentaire  est  entravée  ou 
journée,  les  dents  déjà  sorties  se  barrent  ou  se  carient,  et  fi- 
issent  par  tomber;  il  est  des  cas  cependant  où  les  dents  per- 
sistent jusqu’à  la  seconde  dentition  (Trousseau). 

2.  Tronc.  — Les  déformations  du  thorax  sont  de  toutes 
-'s  plus  importantes  et  les  plus  fréquentes.  Le  chapelet  racliiti- 
ne  est  l’expression  la  plus  précoce  et  la  plus  constante  de  la 
îaladie  ; il  est  pathognomonique.  Il  est  constitué  par  une  série 
e nodosités  produites  par  le  gonflement  de  l’extrémité  anté- 
rieure des  côtes,  ainsi  que  par  un  angle  légèrement  saillant 

• es  articulations  chondro-costales  (Bouvier).  A un  degré  plus 
vancé,  il  se  forme  une  double  gouttière  latérale  par  le  relâ- 

lihement  de  ces  articulations  et  l’enfoncement  des  côtes.  Le 

• ernum  est  projeté  en  avant  et  le  thorax  prend  la  forme  d’une 
1 irène  de  vaisseau  ou  d’une  poitrine  d’oiseau.  Il  en  résulte  un 

‘trécissement  de  la  poitrine,  qui  a son  maximum  à la  réunion 
es  vraies  et  des  fausses  côtes,  c’est-à-dire  au  point  le  plus 
b ible  de  la  cage  thoracique,  dont  la  partie  supérieure  épaisse 
solidement  fixée  résiste  mieux  à la  pression  atmosphérique 
; dont  la  base  dilatée  en  auvent  s’évase  en  s’appuyant  sur 
viscères  abdominaux.  Cette  déformation  entraîne  dans  la 
' tuation  des  viscères  intra-thoraciques  des  modifications  im- 
portantes, qui  ont  été  bien  étudiées  par  Rilliet  et  Barthez1, 
e cœur  est  plus  rapproché'  de  la  paroi  thoracique,  d’où  il 

• '‘suite  une  augmentation  de  la  matité  précordiale  à gauche 
t une  absence  du  bruit  respiratoire  dans  les  points  où  on 
entend  ordinairement.  Le  rétrécissement  de  la  poitrine  peut 
itraîner  une  gêne  de  la  circulation  en  retour  et  par  compon- 
ction une  hypertrophie  avec  dilatation  des  ventricules.  Les 

i 1 Dh formations  de  la  poitrine  dans  le  mobilisme.  (Journal  des  Connais- 
laces  médico-chirurgicales,  avril  1840.) 
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poumons,  trop  à l’étroit,  se  développent  mal;  ils  deviennent 
souvent  emphysémateux.  A l’auscultation,  le  murmure  respira* 
toire  est  plus  rude  qu’à  l’état  normal  et  peut  même  avoir  un 
timbre  ronflant.  Quand  la  déformation  est  très  marquée,  la 
respiration  est  habituellement  poussive,  haletante,  et  les  ma 
ladies  pulmonaires  revêtent  un  caractère  de  gravité  tout  par- 
ticulier. 

La  colonne  vertébrale  est  rarement  atteinte  par  le  rachitisme 
elle  présente  souvent  des  courbures  de  compensation  ; les  pl 
fréquentes  sont  une  convexité  thoracique  exagérée  et  une  en 
sellure  lombaire,  qui  peuvent  faire  des  enfants  rachitiques  d 
véritables  bossus. 

Le  bassin  est  évasé,  mais  présente  rarement  dans  le  jeu 
âge  des  lésions  apparentes.  Chez  les  jeunes  filles,  au  moine 
de  la  puberté,  son  développement  normal  peut  être  entravé  rjl: 
il  subit  un  rétrécissement  antéro-postérieur  qui  gênera  phtjj 
tard  la  parturition. 

Le  ventre  des  rachitiques  offre  un  aspect  tout  spécial  ; il  o. 
globuleux,  développé  sur  les  côtés  et  ressemble  au  ventre  d 
batraciens.  Ce  développement  anomal,  que  les  parents  preijfl 
ncnt  souvent  pour  le  carreau,  tient  d’une  part  à ce  que  les  vi 
cèrcs  abdominaux  sont  refoulés  en  bas  et  en  avant  par  le  thdl 
rax  rétréci  et  la  colonne  lombaire  qui  proémine  en  avanj| 
d’autre  part  à ce  que  les  rachitiques  sont  gros  mangeurs 
ont  les  intestins  distendus  habituellement  par  des  gaz. 

3.  Membres.  — Les  déformations  des  membres  sont 
deux  sortes  : les  unes  consistent  en  renflements  des  têtes  art  I 
culaires  (nouures),  elles  sont  précoces  et  siègent  principalemeiij  ■ 
aux  poignets,  aux  malléoles  et  aux  genoux.  Les  autres  so 
des  courbures  de  la  diaphyse  des  os  longs  produites  par 
poids  du  corps  et  l’action  des  muscles;  elles  manquent  da: 
les  cas  légers,  ou  lorsque  les  enfants  sont  bien  traités  dès 
début  (J.  Guérin).  En  effet,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  1 
courbures  des  membres  inférieurs  sont  beaucoup  plus  acce 
tuées  chez  les  enfants  qui  ont  marché  pendant  la  période 
ramollissement  des  os  que  chez  ceux  qui  sont  restés  couché 
Chez  les  tout  petits  enfants,  qui  sont  encore  portés  ou  qui  coijj 
meurent  à se  traîner  par  terre,  les  courbures  des  membres  sf 
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■.'■rieurs  sont  plus  marquées  que  celles  des  membres  intérieurs. 

La  marche  et  la  station  prématurées,  ainsi  que  des  mouve- 
; îents  trop  brusques,  déterminent  parfois  des  fractures  incom- 
plètes qui  peuvent  passer  inaperçues  et  sont  alors  le  point  de 
; épart  de  déformations  persistantes. 

Aux  membres  inférieurs,  ce  sont  les  os  de  la  jambe  qui  se 
ourbent  les  premiers.  La  convexité  de  la  courbure  est  tantôt 
antérieure,  tantôt  interne,  tantôt  externe;  les  deux  premières 
;ont  les  plus  communes.  Les  fémurs  présentent  une  exagéra- 
ion  de  leur  courbure  naturelle  ; le  col  devient  horizontal  et  la 
liaphyse  décrit  une  grande  courbure  à convexité  antéro-ex- 
Irerne  (Bouvier);  il  en  résulte  une  obliquité  antérieure  du  bas- 
•;;in,  un  redressement  en  arrière  du  sacrum,  de  l’ensellure 
ombaire  pendant  la  station,  et  parfois  une  subluxation  de  la 
iiaanche  ou  des  genoux. 

Aux  membres  supérieurs,  ce  sont  les  avant-bras  et  les  cla- 
vicules qui  présentent  les  déformations  les  plus  marquées. 

: L’avant-bras  se  fléchit  en  général  d’arrière  en  avant,  du  côté 
dorsal  au  côté  palmaire  (Bouvier).  La  clavicule  présente  une 
exagération  de  sa  double  courbure  en  S.  Quand  l’humérus  se 
courbe,  c’est  presque  toujours  vers  son  milieu  ; il  forme  alors 
un  arc  à convexité  antéro-ex terne. 

L’apparition  du  rachitisme  aux  membres  est  précédée  et 
accompagnée  de  douleurs  vives  lorsque' la  maladie  est  intense. 

MARCHE.  — La  période  d’invasion  de  la  maladie  peut  être 
tout  à fait  latente  ou  ne  se  révéler  que  par  la  persistance 
anomale  de  la  fontanelle  antérieure  ou  le  retard  de  la  den- 
tition. Les  divers  symptômes  prémonitoires  que  rapportent 
les  auteurs,  tels  qu’abattement,  sueurs  profuses,  dyspepsie 
gastrique  et  intestinale,  peuvent  manquer  dans  les  cas  légers. 

Habituellement  néanmoins,  les  enfants  vomissent  facilement, 
ils  pâlissent  et  perdent  leur  entrain.  Les  digestions  sont  labo- 
rieuses; les  selles  exhalent  une  forte  odeur  acide  et  renferment 
des  grumeaux  d’aliments  non  digérés;  cette  dyspepsie  est  opi- 
niâtre et  résiste  à tout  traitement. 

La  période  d'état  est  caractérisée  par  le  ramollissement  des 
os  et  l’apparition  des  déformations.  Dans  les  cas  légers,  celles- 
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ci  sc  bornent  au  chapelet  rachitique,  à une  légère  no  mire  dei 
poignets,  (les  genoux  ou  des  malléoles,  à une  cambrure  de: 
tibias  ou  des  avant-bras  et  à un  peu  de  proéminence  des  bos 
ses  frontales.  Ces  déformations  11e  s’accompagnent  d’ailleur 
d’aucune  douleur  et  parfois  d’aucun  trouble  particulier  de  1 
santé  de  l’enfant. 

Dans  les  cas  graves  qui  sont  beaucoup  moins  fréquents,  l’in 
vasion  peut  s’accompagner  d’un  mouvement  fébrile.  Cette  lié 
vre,  d’abord  passagère,  puis  continue,  paraît  coïncider  avec 
le  moment  du  plus  grand  ramollissement  des  os  et  cesse  dé 
que  le  squelette  reprend  un  peu  de  consistance  (Bouvier).  EU 
s’accompagne  de  sueurs  profuses,  surtout  à la  tête  et  à lai 
paume  des  mains.  Les  petits  malades  présentent  un  grand 
abattement,  ils  crient  dès  qu’on  les  touche  et  paraissent  avoir 
des  douleurs  dans  la  continuité  des  os.  Les  téguments  devien- 
nent pâles  et  terreux,  les  chairs  flasques,  les  cheveux  rares 
et  soyeux.  Les  traits  sont  sans  expression;  le  regard  seul  a) 
conservé  toute  sa  vivacité,  et  les  facultés  intellectuelles  sont 
plutôt  accrues  que  diminuées.  Dès  que  la  fièvre  est  tombée, 
l’appétit  renaît  et  devient  même  exagéré.  Les  digestions  néan- 
moins restent  laborieuses  et  s’accompagnent  de  distension  ga-  j 
zeuse  des  intestins. 

Les  terminaisons  sont  différentes  suivant  les  cas.  La  guéri- 
son, de  beaucoup  la  plus  fréquente,  s’annonce  par  l’augmen- 
tation de  consistance  des  os  et  la  disparition  progressive  des 
déformations.  Dans  les  cas  légers  ou  ceux  qui  ont  été  traités  | 
de  bonne  heure,  les  courbures  et  les  nouures  peuvent  dispa- 
raître complètement  dans  l’espace  d’un  ou  deux  ans.  Les  en- 
fants 11e  conservent  alors  vers  quatre  ou  cinq  ans  que  des  join- 
tures un  peu  grosses  et  un  front  légèrement  proéminent.  Dans 
les  cas  graves  et  généralisés,  la  croissance  du  squelette  ayant 
reçu  une  atteinte  sérieuse  par  la  soudure  prématurée  des  épi- 
physes,  les  membres  restent  grêles,  très  courts  par  rapport  au 
tronc,  parfois  même  courbés  et  déviés.  Quand  la  déformation 
thoracique  est  très  prononcée,  les  enfants  deviennent  emphy- 
sémateux et  sont  prédisposés  aux  maladies  du  cœur.  Ils  restent 
délicats,  s’enrhument  facilement  et  n’atteignent  jamais  un 
âge  très  avancé, 
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La  mort  survient  dans  quelques  cas  heureusement  très  rares 

A 

par  les  progrès  mêmes  du  rachitisme.  Elle  est  due  presque 
toujours  à des  complications  telles  que  l’éclampsie,  le  spasme 
de  la  glotte,  la  dégénérescence  amyloïde  des  viscères  abdomi- 
naux, la  broncho-pneumonie  ou  le  catarrhe  des  intestins, 
beaucoup  plus  rarement  à la  tuberculose;  ou  bien  encore 
les  petits  rachitiques  sont  enlevés  par  une  maladie  intercur- 
rente, telle  qu’une  fièvre  éruptive. 

La  durée  des  diverses  périodes  est  très  variable.  Pujol  a dé- 
crit un  rachitisme  aigu  qui  s’accompagne  de  fièvre,  de  douleurs 
fulgurantes  dans  les  membres,  de  gonflements  articulaires 
multiples  et  se  termine  par  la  mort  ou  la  guérison  dans  un 
temps  relativement  très  court.  Steiner  1 a observé  cette  forme 
chez  des  enfants  de  quatre  à neuf  mois  et  l’a  vue  se  terminer 
f favorablement  au  bout  de  six  à huit  semaines.  Habituellement 
le  rachitisme  est  chronique  et  met  huit  à dix  mois  à parcourir 
ses  diverses  périodes,  mais  souvent  la  consolidation  du  sque- 
1 lette  n’est  complète  qu’au  bout  de  deux  ou  trois  ans. 

Le  rachitisme  peut  récidiver  (Léon  Tripier). 

DIAGNOSTIC.  — Quand  chez  un  enfant  de  un  à deux  ou 
trois  ans,  la  dentition  ne  se  fait  pas  ou  est  retardée,  quand  la 
figure  pâlit  et  que  le  visage  est  triste  et  abattu,  quand  les  di- 
gestions sont  difficiles  et  laborieuses,  on  peut,  avec  beaucoup 
de  vraisemblance,  rapporter  ces  troubles  de  la  santé  au  rachi- 
tisme latent.  Le  diagnostic  devient  très  simple  dès  que  les  dé- 
formations apparaissent . 

Toutes  les  autres  déformations  du  squelette  qui  peuvent  se 
produire  à cet  âge  se  distinguent  de  celles  du  rachitisme  par 
leur  localisation  même  et  l’absence  du  chapelet  thoracique. 
On  a confondu  parfois  le  crâne  dos  hydrocéphales  avec  le  crâne 
rachitique,  mais,  dans  l’hydrocéphalie,  le  développement  du 
crâne  se  fait  d’une  manière  uniforme  dans  toutes  les  directions 
et  la  forme  de  pyramide  renversée  que  prend  la  tête  de  l’en- 
fant, indique  à tout  observateur  attentif  que  la  dilatation  de 
la  voûte  crânienne  s’est  faite  du  dedans  au  dehors.  Le  mal  de 


1 Compendium  der  Kinderkrankheiten,  p.  515. 
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l’ott  produit  quelquefois  des  déformations  secondaires  du  tho- 
rax, qu’on  pourrait  attribuer  à première  vue  au  rachitisme;  il 
se  reconnaîtra  à l’absence  du  chapelet  et  des  gouttières  laté- 
rales, et  à la  forme  spéciale  de  la  déformation  spinale.  Les 
déformations  paralytiques  des  membres  ne  pourront  être  con- 
fondues avec  les  déformations  rachitiques  dans  aucun  cas,  si 
l’on  se  donne  la  peine  d’examiner  de  près  les  parties  malades. 


PRONOSTIC.  — Le  rachitisme  est  toujours  une  affection 
sérieuse  par  les  retards  ou  les  obstacles  qu’elle  oppose  au  déve- 
loppement du  squelette,  mais  le  pronostic  dépend  essentielle- 
ment des  conditions  hygiéniques  dans  lesquelles  l’enfant  se 
trouve  placé  ; des  soins  bien  entendus  et  donnés  de  bonne 
heure,  le  grand  air,  une  nourriture  suffisamment  analeptique 
et  adaptée  aux  capacités  digestives  du  jeune  sujet  auront  pres- 
que toujours  raison  du  rachitisme. 

TRAITEMENT.  — Une  bonne  hygiène  constitue  toute  la 
prophylaxie  et  la  partie  la  plus  importante  du  traitement  du 
rachitisme. 

Parmi  les  nombreux  médicaments  préconisés  contre  cette 
maladie,  V huile  de  foie  de  morue  et  le  phosphate  de  chaux 
méritent  seuls  d’être  conservés.  L’huile  de  foie  de  morue  est 
regardée  par  beaucoup  de  médecins  comme  le  spécifique  du  ra- 
chitisme, mais  elle  n’est  pas  toujours  supportée  et  peut  aug- 
menter momentanément  la  dyspepsie.  Un  changement  d’air, 
les  bains  de  mer  ou  d’eau  salée,  des  frictions  excitantes,  le  sirop 
magistral 1 doivent  alors  précéder  ou  accompagner  l’admiuistra- 

1 Ce  sirop,  très  usité  à Genève  comme  tonique  pour  les  enfants  ché- 
tifs ou  anémiques,  se  formule  de  la  façon  suivante  : 


Limaille  de  fer 96 

Crème  de  tartre  soluble  . . 500 

Cannelle 16 

Sucre 2000 

Ecorce  d’oranges  mondées  ) - 
, , ° [ aa  32 

Rhubarbe  ' 

Vin  blanc Q.  S. 

Une  cuillerée  à bouche  matin  et  soir. 
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tion  de  l’huile  de  morue.  Le  phosphate  de  chaux  pourra  être 
mélangé  directement  aux  aliments  à la  dose  de  40  à 80  centi- 
grammes par  jour,  ou  bien  administré  sous  forme  de  sirop  de 
Dusart  au  lactophosphate  de  chaux  ou  de  semoule  Mouriès. 

Quant  au  traitement  des  déformations,  les  moyens  hygiéni- 
ques suffiront.  Si  les  petits  rachitiques  ne  marchent  pas  encore 
ou  marchent  peu,  on  aura  soin  de  les  porter  toujours  avec 
précaution,  d’éviter  tous  les  mouvements  brusques  passifs  ou 
actifs,  et  dans  la  belle  saison  on  les  laissera  s’amuser  sur  du 
sable  bien  sec  et  chauffé  par  le  soleil  avec  l’habillement  le 
plus  léger  possible. 

Quand  les  enfants  marchent  déjà  et  qu’on  ne  peut  les  main- 
tenir au  lit,  l’emploi  de  tuteurs  pour  les  jambes  torses  sera 
utile.  La  gymnastique  de  Ling  (gymnastique  suédoise)  pourra 
rendre  de  grands  services  au  début  de  la  période  de  consoli- 
dation. 

Les  difformités  rachitiques  seront  traitées  d’après  les  prin- 
cipes tracés  par  Bouvier,  que  nous  transcrivons  ici  : 

« Les  difformités,  les  courbures,  les  affaissements  partiels 
« des  os,  déterminés  par  le  rachitisme,  réclament  souvent 
« l’emploi  de  moyens  redresseurs.  Les  machines  n’ont  qu’un 
« effet  très  borné  dans  la  période  d’éburnation.  C’est  surtout 

* pendant  la  période  de  ramollissement  que  leur  action  peut 
« être  utile,  mais  elles  ont  l’inconvénient  de  .gêner  la  circula- 
« tion  et  les  mouvements,  aussi  faut-il  les  exclure  le  plus  sou- 
« vent  chez  les  enfants  très  jeunes  et  affaiblis;  en  général,  il 
« ne  faut  les  employer  que  lorsque  les  enfants  sont  en  état  de 
« marcher. 

« Quand  il  y a indication  d’employer  un  de  ces  appareils,  il 

* faut  qu’une  pression  porte  sur  la  convexité  des  arcs  osseux, 
'•  et  une  autre  à chaque  extrémité  de  la  concavité.  On  obtient 
« ainsi  d’assez  beaux  résultats,  quand  il  y a eu  seulement  af- 
« faissement  des  surfaces  articulaires,  dans  les  déviations  des 
« genoux,  par  exemple;  mais  ces  appareils  agissent  moins  efli- 
« cacement  sur  la  continuité  des  os  longs,  ainsi  que  dans  les 
« déviations  rachitiques  de  l’épine.  » 

h' ostéotomie  a été  proposée  pour  remédier  aux  déformations 
rachitiques  persistantes  des  os  des  membres  (Bœckel).  Elle 

7* 
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n’est  indiquée  que  si  les  déformations  durent  depuis  plusieurs 
années  et  ont  résisté  aux  moyens  ordinaires  de  redressement 


Article  XV.  Scrofule. 

Lugol,  Recherches  et  observations  sur  les  causes  des  maladies  scrofuleu- 
ses. Paris,  1844. 

Guersant,  article  Scrofule  du  Dict.  en  30,  tome  28,  page  201. 

Lebert,  Traité  pratique  des  maladies  scrofuleuses  et  tuberculeuses.  Pa- 
ris, 1849. 

Marc  D Espine,  Influence  de  l’aisance  et  de  la  misère  sur  la  mortalité. 
Annales  d’IIyg.  publ.,  1847,  t.  38,  p.  21.  — Statistique  mortuaire 
comparée.  Paris,  1858. 

Bazin,  Leçons  sur  la  scrofule,  1861. 

Grisolle,  Traité  de  pathologie  interne,  9mc  édit-.,  II,  p.  567. 

On  entend  par  maladies  scrofuleuses  un  groupe  d’affections 
inflammatoires  des  ganglions  lymphatiques,  du  tégument  ex- 
terne, des  muqueuses,  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  des  os 
et  des  articulations,  qui  se  distinguent  cliniquement  par  leur 
tendance  à la  chronicité,  leur  résistance  opiniâtre  au  traite- 
ment, et  anatomiquement  par  des  transformations  régressives 
(caséification,  infiltration  graisseuse)  ou  par  des  néoplasies  des- 
tructives (fonte  purulente,  ulcération).  On  appelle  scrofule  le 
vice  constitutionnel,  la  diathèse,  dont  les  maladies  scrofuleuses 
ne  sont  que  l’expression. 

La  scrofule  n’est  pas  à proprement  parler  une  maladie, 
comme  la  syphilis:  c’est  une  prédisposition  constitutionnelle 
créée  par  l’hérédité  ou  acquise  sous  l’influence  de  causes  non 
spécifiques,  qui  se  manifeste  à la  moindre  excitation  interne 
(dentition,  croissance,  etc  ) ou  externe  (traumatisme,  malpro- 
preté, humidité)  et  produit  des  inflammations  qui  offrent  toutes 
un  faciès  commun. 

ÉTIOLOGIE.  — La  scrofule,  sans  être  l’apanage  exclusif 
du  jeune  âge  se  montre  le  plus  souvent  dans  la  seconde  en- 

,i  Discussion  à la  Soc.  de  chir.  de  Paris,  16  et  23  février  1876 
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lance,  elle  est  rare  dans  les  premiers  mois  de  la  vie.  Chaussier 
rapporte  le  cas  exceptionnel  d’un  enfant  ipii  vint  au  monde 
avec  des  écrouelles  en  suppuration.  Les  premières  manifesta- 
tions de  la  scrofule  coïncident  en  général  avec  le  sevrage  ou 
l’apparition  des  premières  molaires,  mais  c’est  de  cinq  à quinze 
ans  qu'on  observe  le  plus  de  scrofuleux  (Guersant).  D’après 
Lebert,  leur  nombre  augmente  de  fréquence  jusqu’à  la  puberté, 
pour  rester  stationnaire  jïisqu’à  vingt  ans  et  décroître  ensuite 
assez  rapidement. 

L’influence  du  sexe  varie  pour  les  diverses  localisations 
de  la  scrofule.  D’après  Lebert,  il  y aurait  prédisposition  égale 
des  deux  sexes  pour  les  maladies  des  os,  prédominance  du 
sexe  masculin  pour  les  maladies  articulaires,  les  abcès  et  les 
ulcères,  prédominance  du  sexe  féminin  pour  les  maux  d’yeux 
et  les  maladies  de  la  peau. 

hérédité  joue  un  rôle  incontestable  et  prépondérant.  Non- 
seulement  la  scrofule,  mais  toutes  les  causes  d’affaiblissement 
chez  les  parents,  telles  que  syphilis,  misère,  alcoolisme,  etc., 
peuvent  se  traduire  par  la  scrofule  chez  les  enfants  ; mais, 
c’est  la  tuberculose  qui  de  toutes  ces  causes  paraît  être  la  plus 
puissante  et  la  plus  importante;  beaucoup  de  médecins  en  ont 
même  conclu  à l’identité  de  la  tuberculose  et  de  la  scrofule. 

La  consanguinité  aurait  aussi  une  grande  part  dans  l’étiolo- 
gie de  la  scrofule  congénitale  ; c’est  au  défaut  de  croisement 
des  races  que  Lugol  attribue  les  progrès  de  la  scrofule  chez 
les  Juifs,  chez  les  Grands  d’Espagne  et  les  nobles  de  l’île  de 
Jersey,  qui  ne  s’allient  qu’entre  eux. 

La  scrofule  acquise  est  surtout  une  maladie  de  misère,  de  là 
sa  fréquence  dans  les  classes  pauvres.  En  se  basant  sur  des 
documents  précis  recueillis  à Genève,  Marc  D’Espine  trouve 
que  les  décès  par  vice  scrofuleux  forment  les  21  millièmes  de 
tous  les  décès,  les  6 millièmes  des  décès  de  la  classe  riche  et 
les  34  millièmes  des  décès  de  la  classe  pauvre.  — Une  mau- 
vaise alimentation,  un  air  vicié  et  humide,  un  climat  froid, 
telles  paraissent  êtfe  les  causes  ordinaires  de  la  scrofule  ac- 
quise. On  voit  néanmoins  de  temps  à autre  les  enfants  de  pa- 
rents sains,  qui  vivent  dans  les  meilleures  conditions  hygiéni- 
ques, rongés  par  la  scrofule  (Grisolle). 
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SYMPTOMES.  — Les  auteurs  ont  décrit  un  habitus  scrofu- 
leux et  en  ont  tracé  deux  types  différents.  Le  premier  (forme 
torpide)  n’exclut  pas  l’embonpoint,  mais  les  chairs  sont  molles 
et  flasques;  la  lèvre  supérieure  est  épaisse,  le  nez  est  pyri- 
forme,  la  mâchoire  inférieure  est  carrée,  les  saillies  osseuses 
sont  en  général  grossièrement  marquées,  le  système  adipeux 
est  bien  développé,  le  système  musculaire  est  faible  et  l’intel- 
ligence paresseuse.  Dans  le  second  type  ( forme  nerveuse),  la 
peau  est  blanche,  fine,  satinée;  les  formes  sont  sveltes  et  gra- 
cieuses. Les  sujets  sont  très  petits  ou  très  élancés,  secs,  peu 
musclés  ; ils  ont  de  beaux  yeux  avec  une  sclérotique  bleuâtre 
et  de  longs  cils  soyeux,  ils  jouissent  d’une  grande  activité  in- 
tellectuelle. 

Ces  types  existent  réellement,  mais  leur  rapport  avec  la 
scrofule  n’est  pas  bien  établi.  On  peut  affirmer  au  contraire 
que  l’habitus  scrofuleux  n’a  rien  de  caractéristique  eu  lui- 
même  et  varie  suivant  la  race  ou  le  pays. 

Localisations.  — La  peau,  les  muqueuses,  les  ganglions 
lymphatiques,  les  os  et  les  articulations  sont  le  siège  habituel 
des  manifestations  de  la' diathèse. 

Steiner  1 a trouvé  que  la  scrofule  était  localisée  chez  1192 
scrofuleux  : 

972  fois  dans  les  ganglions. 

684  » à la  peau. 

622  » aux  muqueuses  et  aux  organes  des  sens. 

588  » dans  les  os. 

312  » aux  articulations. 

1.  Peau  et  tissu  cellulaire  sous-cutané.  — La  forme  la 
plus  bénigne  de  la  scrofule  et  la  première  en  date  chez  les  en- 
fants est  en  général  la  scrofule  tégumentaire. 

A l’époque  de  la  première  dentition,  ou  dans  le  courant  de 
la  troisième  année,  on  voit  se  développer  de  V eczéma  impétigi - 
neiix  sur  le  visage,  autour  des  yeux,  des  narines,  des  lèvres, 
derrière  les  oreilles  ou  à l’entrée  du  conduit  auditif  et  au  cuir 
chevelu  ; ces  éruptions  apparaissent  plus  rarement  au  tronc  ou 
sur  les  membres.  Elles  sont  connues  vulgairement  sous  le  nom 


i Compendium  der  Kinderkrankheiten,  p.351. 
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i de  gourmes  et  opt  pour  caractères  : une  sécrétion  abondante  et 
continue  d’un  liquide  séro-purulent,  l’absence  de  douleurs  ou 
de  démangeaisons,  le  retentissement  sur  les  ganglions  lympha- 
tiques de  la  région  affectée,  une  grande  chronicité  et  une  ten- 
dance à se  reproduire  facilement  sous  l’influence  des  irrita- 
tions extérieures  (froid,  malpropreté,  poux  de  tête,  favus,  etc.) 

Au  cuir  chevelu,  il  est  fréquent  de  voir  l’impétigo  se  com- 
pliquer d’abcès  sous-cutanés  qui  soulèvent  la  peau  du  crâne  et 
entravent  la  croissance  des  cheveux. 

Plus  tard  et  surtout  à l’approche  de  la  puberté,  on  voit  se 
développer  au  visage  de  l 'acné  punctata , varioliformis , ou  se- 
bacea  (Bazin). 

Les  scrofulides  malignes  (lupus)  se  manifestent  rarement 
avant  l’âge  de  vingt  ans;  on  ne  les  observe  chez  les  enfants 
que  sous  la  forme  d’ impétigo  rodens. 

Les  abcès  scrofuleux  (humeurs  froides)  sont  tantôt  superfi- 
ciels, tantôt  profonds  ; ils  peuvent  se  former  indépendamment 
de  toute  altération  ganglionnaire  ou  osseuse. 

Les  abcès  superficiels  se  développent  dans  l’épaisseur  du 
derme  ou  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Les  abcès  dermi- 
ques sont  petits,  extrêmement  mous,  d’une  couleur  violacée; 
quand  ils  sont  situés  à la  face,  ils  se  gonflent  et  se  colorent  au 
moment  où  les  enfants  crient,  ce  qui  pourrait  les  faire  prendre 
à un  examen  superficiel  pour  des  tumeurs  érectiles  (Guersant). 
Ils  se  terminent  souvent  par  résolution  en  laissant  une  colora- 
tion violacée  à la  peau  ; quand  ils  s’ouvrent  ils  laissent  écouler 
un  pus  séreux.  Les  abcès  sous-cutanés  sont  rarement  isolés;  ils 
se  présentent  souvent  le  long  des  membres  sous  forme  de  tu- 
meurs molles,  indolentes,  sans  changement  de  couleur  de  la 
peau  au  début.  S’ils  viennent  à s’ouvrir,  la  peau  rougit,  donne 
! issue  à un  pus  séreux,  parfois  caséeux,  et  la  plaie  se  trans- 
forme en  un  ulcère  scrofuleux  de  longue  durée. 

Les  abcès  profonds  sont  situés  aux  lombes,  dans  les  intersti- 
ces musculaires  profonds  de  la  fesse,  de  la  cuisse,  etc.  Il  est 
parfois  difficile  avant  leur  ouverture  de  les  distinguer  des  ab- 
cès ossifluents.  Exceptionnellement  ces  abcès  froids  peuvent  se 
résorber. 

2.  Muqueuses  et  organes  des  sens.  — A.  Yeux.  — Les 
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veux  sont  très  souvent  le  siège  d’inilammatioiis  scrofuleuses. 
La  plus  commune  est  la  blépharite  ciliaire  avec  inflammation 
des  glandes  de  Meibomius  ; elle  est  plus  fréquente  dans  la  se- 
conde que  dans  la  première  enfance.  Dans  cette  affection,  les 
paupières  sont  rouges,  chassieuses,  parfois  légèrement  œdéma- 
teuses, il  se  forme  des  croûtes  sur  le  bord  libre  des  paupières, 
et  sous  les  croûtes  de  petites  érosions.  Cette  blépharite  peut 
sê  compliquer  d’orgelets,  de  dacryocystite  et  de  tumeur  lacry- 
male; elle  est  peu  grave  par  elle-même,  mais  souvent  très  re- 
belle. 

La  conjonctive  et  la  cornée  sont  souvent  malades  simulta- 
nément; la  Icerato-conjonctivitc  scrofuleuse  s’observe  chez  les 
enfants  à tout  âge  et  a pour  caractères  principaux  de  la  pho- 
tophobie, du  blépharospasme,  un  léger  catarrhe  purulent,  une 
éruption  papùleuse  ou  phlycténulaire  sur  la  conjonctive  bul- 
baire. Elle  peut  s’accompagner  de  la  formation  de  pinceaux 
vasculaires  se  rendant  au  bord  de  la  cornée,  parfois  même 
dans  les  cas  chroniques  d’un  véritable  pannus.  On  observe  sur 
la  cornée  tantôt  des  ulcérations,  tantôt  des  infiltrations  in- 
terstitielles qui  peuvent  se  compliquer  d’hypopyon  et  laisser 
des  traces  permanentes  de  leur  passage,  sous  la  forme  d’opa- 
cités cornéennes,  de  synéchies  ou  bien  de  staphylôme  quand 
l’ulcération  s’est  terminée  par  la  perforation  delà  cornée. 

B.  Fosses  misales.  — Le  coryza  scrofuleux  appartient  surtout 
à la  seconde  enfance;  il  est  chronique  d’emblée  et  peut  se 
compliquer  d’impetigo  rodens  des  narines.  Le  nez  se  gonfle  et 
s’hypertrophie  ; les  fosses  nasales  se  remplissent  de  croûtes  qui 
gênent  la  respiration  et  sous  lesquelles  on  peut  voir  au  rliinos- 
cope  des  érosions  de  la  muqueuse.  Quand  le  catarrhe  se  com- 
plique (Voz'ene,  ce  qui  arrive  seulement  à partir  de  l’âge  de 
sept  ou  huit  ans,  il  y a presque  toujours  une  nécrose  profonde 
de  la  charpente  osseuse  du  nez. 

C.  Oreilles.  — L’otite  scrofuleuse  est  beaucoup  moins  fré- 
quente que  l’ophthalmie  et  succède  en  général  à une  otite 
rubéolique  ou  scarlatineuse.  Elle  n’affecte  habituellement  qu  un 
seul  côté  (Bazin);  elle  s’accompagne,  comme  toute  otorrhée, 
de  surdité,  d’écoulement  purulent  et  fétide,  parfois  de  per- 
foration du  tympan,  et  peut  se  compliquer  de  carie  du  rocher 
et  de  méningo-encéplialite. 
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I D.  Muqueuse  génito-urinaire.  — L’inflammation  scrofuleuse 
I des  organes  génito-urinaires  externes  est  spéciale  aux  petites 
| tilles  et  survient  spontanément  ou  sous  l’influence  d’une  irrita- 
tion (masturbation,  oxyures).  Les  grandes  lèvres  s’épaississent 
et  s’engorgent;  il  se  fait  un  écoulement  purulent  chronique 
qui  prend  son  origine  dans  les  replis  de  la  vulve  ou  dans  le 
vagin.  Les  grandes  lèvres  et  la  peau  avoisinante  sont  parfois 
: le  siège  d’éruptions  très  tenaces  d’impétigo  ou  d’ecthyma. 

3.  Ganglions  lymphatiques.  — L’engorgement  des  gan- 
. glions  lymphatiques  et  les  tumeurs  auxquelles  il  donne  lieu 
: ( écrouelles , str urnes),  sont  si  fréquentes  chez  les  scrofuleux, 
qu’on  les  a toujours  regardés  comme  la  marque  caractéristi- 
que de  la  diathèse.  Cet  engorgement  peut  être  primitif  ou  se- 
i condaire  ; le  retentissement  sur  les  ganglions  d’inflammations 
de  voisinage  ou  de  maladies  générales  est  la  cause  occasion- 
nelle la  plus  fréquente  des  adénites  scrofuleuses.  Velpeau1  a 
trouvé,  dans  730  cas  sur  900,  les  tumeurs  ganglionnaires  con- 
sécutives à des  phlegmasies  du  tissu  cellulaire  ou  du  derme 
voisin.  • 

Les  adénites  scrofuleuses  siègent  de  préférence  à la  région 
cervicale,  soit  à la  base  de  la  mâchoire  inférieure,  soit  au- 
dessous  des  muscles  sterno-mastoïdiens,  soit  à la  nuque.  Les 
* ganglions  engorgés  superficiels  sont  en  général  isolés  et  roulent 
facilement  sous  le  doigt;  ceux  qui  sont  profonds  forment  au 
début  un  chapelet  perceptible  à la  palpation;  puis,  si  la  mala- 
die s’étend  et  devient  plus  sérieuse,  ils  se  groupent  en  masses 
plus  ou  moins  considérables,  inégalement  développées  de  cha- 
que côté  de  l’angle  de  la  mâchoire. 

Les  engorgements  ganglionnaires  ont  une  marche  très  lente; 
ils  peuvent  se  terminer  par  résolution,  par  induration  ou  par 
suppuration.  Dans  ce  dernier  cas,  qui  est  très-fréquent,  les  tu- 
meurs deviennent  douloureuses  ; après  plusieurs  poussées  in- 
flammatoires successives,  elles  finissent  par  s’immobiliser  et 
adhérer  à la  peau  qui  rougit,  s’amincit,  s’ulcère  et  livre  pas- 

t r 

sage  a un  pus  parfois  phlegmoneux  au  début,  mais  plus  tard 
séreux  et  mélangé  à des  grumeaux  caséeux. 

' Arch.  jen.  de  Mêd.,  1830,  2""  série,  f.  X,  p.  12. 
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Les  fistules  qui  s’établissent  ainsi,  suppurent  pendant  long- 
temps et  11e  se  ferment  qu’au  bout  de  plusieurs  mois  en  lais- 
sant une  cicatrice  indélébile.  L’ouverture  de  ces  abcès  gan- 
glionnaires n’est  qu’exceptionnellement  accompagnée  de  fièvre. 
La  réaction  inflammatoire  peut  être  vive,  quand  le  tissu  cellu- 
laire péri-ganglionnaire  participe  à la  phlegmasie  et  suppure; 
il  peut  se  former  alors  après  l’évacuation  du  pus  des  ulcérés 
plus  ou  moins  étendus  à bords  décollés  d’un  rouge  livide,  re- 
liés entre  eux  par  des  ponts  de  peau  indurée,  à fond  inégal  gris 
jaunâtre  d’ou  s’écoule  un  pus  séreux  mal  lié  et  peu  abon- 
dant. Ils  guérissent  très  lentement  en  laissant  des  cicatrices 
difformes  sous  forme  de  brides  qui  gênent  parfois  les  mouve- 
ments du  cou. 

4.  Os  et  Articulations.  — Un  vaste  chapitre  de  la  chirur- 
gie de  l’enfance  appartient  à la  scrofule.  La  carie,  l’ostéite  et  ; 
la  périostite  chronique,  les  tubercules  des  os,  l’arthrite  fon- 
gueuse, telles  sont  les  lésions  élémentaires  ; le  mal  de  Poit,  le 
mal  cervical,  . la  coxalgie,  les  tumeurs  blanches  des  membres, 
telles  sont  les  maladies  si  longues  dans  leur  marche,  si  graves 
parfois  dans  leurs  terminaisons,  qui  constituent  la  scrofule  des 
os  et  des  articulations. 

Inconnues  dans  la  première  enfance,  elles  atteignent  leur  ! 
maximum  de  fréquence  dans  la  seconde  enfance,  de  huit  à 
quatorze  ans  surtout.  Ces  affections  se  développent  spontané-  ; 
ment  ou  sous  l’influence  de  causes  occasionnelles,  telles  qu’un 
traumatisme,  de  grandes  fatigues,  un  refroidissement  qui, 
agissant  sur  un  mauvais  terrain,  déterminent  des  inflammations  j 
scrofuleuses. 

Marche.  — L’ordre  de  succession  et  la  nature  des  mani- 
festations de  la  scrofule  varient  trop  d’un  sujet  à l’autre,  pour  j 
qu’il  soit  possible  d’en  décrire  la  marche  générale.  La  ma- 
ladie scrofuleuse  la  plus  légère  11e  dure  pas  mbins  de  plusieurs 
mois;  et  quand  l’affection  est  grave,  elle  se  prolonge  pendant 
une  ou  plusieurs  années  (Guersant). 

Si  les  manifestations  sont  légères,  limitées  aux  parties  mol- 
les et  superficielles,  la  diathèse  s’épuise  bientôt  sous  l’influence 
d’un  traitement  convenable  et  de  bonnes  conditions  hygiéni- 


ques ; la  constitution  se  fortifie  et  l’enfant  arrive  à l’adoles- 
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cence  sans  avoir  présenté  de  nouvelles  manifestations.  Parfois 
néanmoins,  après  une  guérison  apparente  de  plusieurs  années, 
on  peut  voir  la  diathèse  réapparaître  dans  l’âge  mûr  sous 
forme  de  lupus  ou  de  tumeur  blanche. 

Dans  les  formes  graves  de  la  scrofule,  les  localisations  se 
succèdent  d’année  en  année  ; elles  sont  d’abord  superficielles, 
puis  elles  deviennent  profondes  et  se  fixent  sur  les  os  ou  les 
articulations.  Les  enfants  meurent  épuisés  par  de  longues  sup- 
purations ou  sont  emportés  rapidement  par  une  phthisie  pulmo- 
naire, une  méningite  tuberculeuse  ou  une  résorption  purulente. 

La  guérison  est  une  terminaison  beaucoup  plus  fréquente 
de  la  scrofule  que  la  mort  ; et  ce  n’est  pas  un  des  moindres 
arguments  invoqués  pour  séparer  la  scrofule  de  la  tuberculose. 
Ainsi,  à Genève,  tandis  qu’il  y a 155  décès  °/oo  par  tubercu- 
lose, il  n’y  en  a que  21  °/oo  par  scrofule;  en  d’autres  termes, 
la  mort  par  scrofule  est  huit  fois  moins  fréquente  que  la  mort 
par  tuberculose  (Marc  D’Espine). 

TRAITEMENT.  — Traitement  g-énéral.  — L’importance 
et  l’efficacité  du  traitement  général  contre  les  maladies  scro- 
fuleuses est  une  des  meilleures  preuves  en  faveur  du  caractère 
constitutionnel  qui  leur  est  commun.  Ce  traitement  doit  être 
appliqué  de  bonne  heure  et  continué  sans  relâche  pendant 
toute  la  durée  de  la  maladie. 

h'hyyïcnc  en  est  un  des  facteurs  les  plus  importants.  Une 
alimentation  saine  et  fortifiante  (viandes  noires,  rôties  ou  gril- 
lées; bon  vin;  substances  grasses,  lait,  beurre,  huile,  etc.), 
une  habitation  bien  aérée  et  bien  soleillée,  un  air  tonique  (bord 
de  la  mer,  montagne)  suffisent  parfois  pour  enrayer  la  ma- 
ladie et  sont  un  auxiliaire  indispensable  du. traitement  mé- 
dical. 

Certaines  eaux  thermales  ont  acquis  une  réputation  justement 
célèbre  dans  le  traitement  des  affections  scrofuleuses.  Telles 
sont  en  première  ligne  les  eaux  mères  bromo-iodurées  des  sa- 
lines de  KreuznacK,  Nanheim,  Bex  et  les  eaux  de  Salins  en 
Tarentaise  ; puis  les  eaux  sulfureuses  des  Pyrénées,  celles  de 
Mariiez  et  de  Challes,  en  Savoie;  celles  de  Lavey,  en  Suisse, 
où  les  eaux  sulfureuses  sont  mélangées  aux  eaux  mères  des  sa' 
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liues  do  Box  ot  doublent  ainsi  leur  action  curative,  etc.  Los 
bains  do  mer  et  d’hydrothérapie  rendent  également  de  grands 
services  dans  le  traitement  des  scrofuleux. 

Quant  au  traitement  médical  proprement  dit,  V faille  de  fuie 
de  morue  et  Viodure  de  fer  en  forment  la  base.  On  donnera  la 
préférence  en  hiver  à l’huile  de  foie  de  morue,  qu’on  adminis- 
trera à doses  modérées  (une  à deux  cuillers  à soupe  matin  et 
soir),  mais  longtemps  répétées.  En  été,  on  lui  substituera  le 
sirop  d’iodure  de  fer,  que  les  enfants  prennent  volontiers  et 
supportent  facilement  aux  mêmes  doses. 

Le  café  de  glands  torréfiés,  les  tisanes  de  feuilles  de  noyer, 
de  houblon,  de  quinquina,  le  vin  de  gentiane,  le  vin  de  quin- 
quina seront  des  adjuvants  utiles  de  ce  traitement. 

Enfin,  contre  certaines  scrofulides  cutanées  rebelles,  l’ arse- 
nic il  l’intérieur  est  indiqué,  quand  on  a échoué  par  le  traite- 
ment externe  et  l’huile  de  foie  de  morue.  On  pourra  l’admi- 
nistrer sous  forme  de  liqueur  de  Fowler  (de  dix  à quinze 
gouttes  dans  une  potion  de  cent  grammes) . 

Traitement  local.  — Le  traitement  local  des  scrofulides  cu- 
tanées sera  indiqué  à propos  des  maladies  de  la  peau. 

Les  injections  astringentes  (sulfate  de  zinc  au  1 _> 50)  sont 
indiquées  dans  le  catarrhe  scrofuleux  de  l’oreille,  du  nez,  de 
la  vulve  et  du  vagin;  la  pommade  au  précipité  jaune  (bioxyde 
de  mercure  hydraté),  les  collyres  astringents,  les  attouche- 
ments au  crayon  mitigé  (sulfate  de  potasse  et  nitrate  d’argent) 
ou  au  sulfate  de  cuivre,  trouveront  leur  indication  dans  Vopli- 
thalinie  scrofuleuse;  011  réservera  l’atropine  pour  les  cas  où  la 
cornée  ou  l’iris  sont  malades. 

Contre  les  engorgements  ganglionnaires  011  emploiera  au  dé- 
but une  des  nombreuses  pommades  fondantes  préconisées  par 
les  auteurs  (pommades  à base  d’extrait  de  ciguë,  d’extrait  de 
belladone,  d’iodure  de  plomb  ou  d’iodure  de  potassium)  ou 
mieux  encore  des  badigeonnages  de  teinture  d’iode.  Si,  mal- 
gré le  traitement,  les  ganglions  suppurent,  on  11e  se  pressera 
pas  d’ouvrir  l’abcès  et  on  essaiera  encore  de  la  compression,  a 
moins  qu’il  n’y  ait  propagation  de  l'inflammation  au  tissu  cel- 
lulaire et  que  le  pus  ne  soit  sous  la  peau.  11  faut  alors  faire 
une  ponction  avec  un  bistouri  étroit  ou  passer  ù travers  1 ab* 
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cès  un  séton  filiforme  pour  diminuer  le  plus  possible  l’étendue 
de  la  cicatrice  dans  les  parties  découvertes. 

Les  abcès  froids  et  les  abcès  par  congestion  ne  seront  ouverts 
qu’à  la  dernière  extrémité  et  on  préférera  dans  ce  cas  la  ponc- 
tion et  l’aspiration  à l’incision  à ciel  ouvert. 

Les  ulcères  scrofuleux  doivent  être  pansés  avec  du  vin  aro- 
matique, de  l’iodoforme  ou  des  bandelettes  de  diachylon  sui- 
vant leur  siège,  leur  étendue  ou  leur  vitalité. 

Les  fistules  ganglionnaires'  cellulaires  ou  osseuses  (carie,  né- 
crose) devront  être  traitées  médicalement  ou  .chirurgicalement 
suivant  les  cas.  Habituellement  on  se  bornera  à y faire  tous  les 
deux  jours  une  injection  de  liqueur  de  Villate;  dans  le  cas  de 
fongosités  du  trajet  ou  de  l’os,  on  cherchera  par  une  incision  à 
se  faire  du  jour  et  l’on  rüginera  toutes  les  parties  fougueuses 
qu’on  pourra  atteindre  avec  la  cuillère  de  Bruns.  S’il  y a un 
séquestre,  on  l’extraira  par  la  nécrotomie. 

Nous  renvoyons  pour  le  traitement  local  des  tumeurs  blan- 
ches, du  mal  vertébral,  du  mal  cervical  de  Pott  aux  traités 
spéciaux  de  chirurgie. 


Article  XVI.  Tuberculose. 

* • 

Pamasohino,  Etiologie  de  la  tuberculose,  Thèse  de  concours,  Paris, 
1872. 

Grancher,  De  l’unité  de  la  phthisie.  Thèses  de  Taris,  1873. 

Thaon,  Recherches  sur  l'anatomie  pathologique  des  tubercules,  Thèses 
de  Paris,  1873. 

NATUPiE.  — La  tuberculose  est  une  maladie  constitution- 
nelle spécifique,  une  dans  sa  nature,  mais  variable  dans  ses 
produits  anatomiques  et  ses  manifestations  cliniques. 

La  doctrine  de  la  spécificité  de  la  tuberculose  qui  était  celle 
de  Laënnec,  a reçu  -dans  ces  dernières  années  une  sanction 
nouvelle  par  l’expérimentation.  Des  beaux  travaux  deVillemin 
(1867)  et  de  Chauveau  (1869-1872),  il  résulte  que  la  tubercu- 
lose peut  se  transmettre  aux  animaux  par  inoculation  ou  in- 
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gestion  de  divers  produits  tuberculeux  (crachats,  granulations, 
pus  caséeux),  tandis  que  les  mêmes  expériences  tentées  avec 
des  matières  caséeuses  d’origine  non  tuberculeuse  échouent, 
quand  on  se  met  à l’abri  des  causes  d’erreur.  Ainsi  tombe  de- 
vant les  faits  l’hypothèse  de  Buhl  qui  regarde  tout  foyer  ca- 
séeux, quelle  que  soit  son  origine,  comme  un  foyer  d’infection 
tuberculeuse.  L’anatomie  pathologique  vient  aussi  Confirmer 
aujourd’hui  la  doctrine  de  l’unité  de  la  tuberculose  et  démon- 
trer que  les  inflammations  et  les  granulations  tuberculeuses 
sont  des  produits  de  la  même  maladie. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Il  n’existe  entre  l’en- 
fance et  l’âge  adulte  aucune  différence  dans  les  caractères  et 
la  nature  des  lésions  élémentaires  de  la  tuberculose  ; mais  la 
localisation  et  la  généralisation  de  ces  lésions  offrent  chez  l’en- 
fant des  particularités  remarquables  dont  on  doit  la  description 
à Rilliet  et  Barthez. 

1.  Le  poumon,  tout  en  étant  le  siéye  de  prédilection  des  tuber- 
cules, peut  en  être  dépourvu  pendant  (pic  d’autres  organes  en  con- 
tiennent. Cette  exception  à la  loi  de  Louis  est  à peu  près,  spé- 
ciale à l’enfance. 

Papavoine  avait  déjà  noté  que,  sur  50  enfants  tuberculeux, 
les  poumons  étaient  sains  12  fois.  Rilliet  et  Barthez,  sur  312 
cas,  ont  trouvé  47  fois,  après  un  examen  minutieux,  les  pou- 
mons exempts  de  tubercules. 

2.  La  tuberculisation  est  plus  généralisée  chez  l’enfant  pie 
chez  l’adulte. 

Il  est  exceptionnel  de  la  voir  bornée  à un  seul  organe  ; elle 
en  occupe  dans  la  règle  plusieurs  à la  fois.  «Ainsi,  disent  Ril- 
« liet  et  Barthez,  la  phthisie  du  poumon  coïncide  souvent  avec 
« celle  des  ganglions  bronchiques  et  aussi  souvent  avec  celle 
« des  intestins.  La  phthisie  mésentérique  coïncide  dans  la  moi- 
« tié  des  cas  avec  une  phthisie  intestinale.  » 

3.  Certaines  localisations  sont  beaucoup  plus  frequentes  dans 
l’enfance  pie  plus  tard;  telles  sont  la  tuberculisation  des  gan- 
glions bronchiques  et  mésentériques,  celle  de  l’encéphale  et 
des  méninges,  celle  des  reins,  de  la  rate  et  du  foie.  D’autres 
localisations,  au  contraire,  qui  se  voient  chez  l’adulte,  sont 
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très  rares  chez  l’enfant;  telle  est  la  tuberculisation  du  larynx, 
de  la  bouche,  etc. 

ÉTIOLQGIE.  — Causes  prédisposantes.  — 1.  Age.  — La 
tuberculose  est  très  rare  au-dessous  de  l’âge  d’un  an.  Sur  996 
enfants  morts  à l’hospice  des  Enfants  Trouvés  do  Paris,  Her- 
vieux  n’a  trouvé  à l’autopsie  que  31  tuberculeux,  sur  lesquels 
10  seulement  avaient  moins  d’un  an. 

D’après  Marc  D’Espine  !,  le  nombre  des  décès  par  tubercu- 
lose croît  dans  une  forte  proportion  à partir  d’un  an  et  atteint 
son  maximum  pour  la  tuberculisation  abdominale  entre  un  et 
trois  ans,  pour  la  tuberculisation  encéphalique  entre  trois  et 
dix  ans,  pour  la  tuberculisation  thoracique  entre  vingt  et 
trente  ans  seulement.  Vers  l’âge  de  cinq  ans,  plus  de  la  moitié 
des  décès  d’enfants  sont  dus  à la  tuberculose  (Papavoine,  Ril- 
liet  et  Barthez). 

D’après  Barrier2,  le  nombre  des  enfants  tuberculeux  serait 

de  1 pour  °/o  de  2 à 5 ans. 

de  2 » » de  5 à 11  ans. 

de  16  » » 'de  11  à 15  ans. 

2.  Sexe.  — Rilliet  et  Barthez,  en  tenant  compte  de  l’âge  de 
leurs  malades,  arrivent  au  résultat  suivant  : De  un  à deux  ans 
et  demi,  les  garçons  se  tuberculisent  plus  facilement  que  les 
filles,  dans  une  assez  forte  proportion;  c’est  le  contraire  de 
trois  à cinq  ans,  mais  ici  la  différence  est  peu  importante.  De 
six  à dix  ans  et  demi,  les  deux  sexes  sont  également  sujets  à 
se  tuberculiser  ; mais  de  onze  à quinze  ans,  c’est-à-dire  à l’ap- 
proche et  au  moment  de  la  puberté,  les  filles  sont  beaucoup 
plus  fortement  atteintès  que  les  garçons. 

3.  Position  sociale.  — L’influence  prédisposante  do  la  mi- 
sère et  l’action  préservatrice  de  l’aisance  par  rapport  à la  tu- 
berculose sont  très  réelles,  mais  moins  marquées  que  pour  la 
scrofule.  La  tuberculisation  encéphalique  fait  seule  exception  ; 
elle  fait  autant  de  victimes  dans  la  classe  aisée  que  dans  la 
classe  pauvre  (Mffrc  D’Espine). 

\ Essai  de  statistique  mortuaire  comparée,  1858,  p.  354. 

2 Maladies  des  enfants,  section  II,  chapitre  1. 
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4.  Hérédité.  — La  transmission  de  la  tuberculose  des  pa- 
rents aux  enfants  par  hérédité  est  fréquente.  Quoiqu’il  soit 
difficile  d’arriver  à un  résultat  très  précis,  on  peut  affirmer 
qu’il  y a moins  de  tuberculoses  acquises  dans  l’enfance  que 
dans  l’âge  adulte  et  plus  de  tuberculoses  héréditaires. 

La  tuberculose  est,  comme  l’a  dit  Pidoux  *,  l’aboutissant 
commun  de  toutes  les  détériorations  organiques.  Aussi  toutes 
les  causes  d’affaiblissement  de  la  santé  chez  les  parents,  telles 
que  scrofule,  syphilis,  alcoolisme,  etc.,  peuvent  favoriser  l’é- 
closion de  tubercules  chez  les  enfants. 

Causes  occasionnelles.  — 1.  Hygiéniques.  — Outre  les 
causes  banales  qui  peuvent  à tout  âge  déterminer  la  tubercu- 
lose, le  sevrage  prématuré,  la  masturbation,  le  séjour  prolongé 
dans  un  hôpital  (Rilliet  et  Barthez),  le  travail  trop  précoce 
dans  les  fabriques  doivent  être  particulièrement  signalés 
comme  causes  de  la  maladie  dans  l’enfance. 

2.  Pathologiques.  — De  toutes  les  maladies  de  l’enfance,  la 
coqueluche,  la  rougeole  et  la  broncho-pneumomie  sont  celles 
qui  sont  suivies  le  plus  souvent  de  tuberculisation,  sous  la 
forme  de  phthisie,  pulmonaire  ou  bronchique,  et  souvent  aussi 
sous  la  forme  de  tuberculose  aiguë  généralisée  (Barthez). 

Le  rétrécissement  congénital  de  l’artère  pulmonaire  * (voir 
cyanose  congénitale)  se  termine  très  souvent  par  la  tuberculose 
pulmonaire,  à laquelle  succombent  environ  un  tiers  des  mala- 
des dans  l’enfance  ou  l’adolescence. 

La  tuberculose  se  développe  très  rarement  chez  les  rhumati- 
sants et  en  particulier  chez  les  enfants  atteints  d’affections 
mitrales.  L’antagonisme  entre  la  scarlatine  et  la  fièvre  ty- 
phoïde d’une  part  et  la  tuberculose  de  l’autre  est  réel,  mais 
moins  absolu. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  les  rapports  qui  exis- 
tent entre  la  tuberculose  et  la  scrofule.  Les  uns  regardent  les 
deux  diathèses  comme  identiques  (Lugol,  Rilliet  et  Barthez, 
Sangalli).  Les  autres,  tout  en  reconnaissant  qu’elles  ont  une 

1 Discussion  ;i  \' Académie  de  Médecine,  3 décembre  1807. 

2 Damasoijjno,  loc.  cit.,  p.  108.  — Ta  aube,  Med.  Ccntr.  Zeilung, 
14  déc.  1861.  — Lebbrt,  Rcrl.  Klin.  Woch-,  1807,  n°  22.  — Constan- 
tin Paul,  Sue.  méd.  des  Hop . , août  1871. 
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étroite  parenté,  maintiennent  la  distinction.  La  tuberculose  est 
une  maladie  spécifique,  la  scrofule  no  l’est  pas,  comme  le  dé- 
montrent l’observation  clinique  et  l’expérimentation. 

SYMPTOMES.  — Pour  les  symptômes,  le  diagnostic  et  le 
pronostic,  voir  les  diverses  localisations  de  la  tuberculose 
(Phthisie  pulmonaire , bronchique,  intestinale  ; méningite  et  pé- 
ritonite tuberculeuses). 

TRAITEMENT.  — Le  traitement  général  de  la  tuberculose 
est  le  même  que  celui  de  la  scrofule.  Les  localisations  de  la 
maladie  peuvent  donner  lieu  à des  indications  thérapeutiques 
spéciales  qui  seront  étudiées  à propos  de  chacune  d’elles. 

Reste  une  question  de  la  plus  haute  importance  dans  la  pa- 
thologie infantile,  celle  de  la  prophylaxie  delà  tuberculose  chez 
les  sujets  nés  de  parents  phthisiques.  Le  médecin  de  la  fa- 
mille a pour  mission  de  prévenir  l’explosion  de  la  diathèse  et 
d’en  étouffer,  si  possible,  le  germe  en  agissant  sur  la  constitu- 
tion de  l’enfant  par  toutes  les  ressources  de  l’hygiène  et  de  la 
thérapeutique. 

La  sollicitude  doit  être  en  éveil  dès  la  naissance.  Le  choix 
d’une  nourrice  est  d’une  importance  capitale.  On  ne  permettra 
pas  à une  mère  phthisique  de  nourrir  son  enfant.  Si  les  anté- 
cédents tuberculeux  sont  du  côté  paternel,  on  ne  donnera  son 
consentement  à l’allaitement  maternel  que  si  la  mère  présente 
toutes  les  qualités  d’une  bonne  nourrice;  en  cas  contraire,  on 
lui  préférera  une  nourrice  mercenaire  de  premier  choix-  L’al- 
laitement artificiel  sera  absolument  proscrit.  On  ne  devra  pas 
sevrer  l’enfant  avant  la.  fin  de  la  première  dentition  ou  tout 
au  moins  avant  la  sortie  des  canines.  Les  plus  grandes  pré- 
cautions seront  prises  au  moment  du  sevrage.  Si  l’enfant  sup- 
porte mal  les  aliments,  s’il  survient  de  la  diarrhée,  des  acci- 
dents nerveux,  il  ne  faut  pas  hésiter  à le  remettre  au  sein 
pour  quelque  temps  encore. 

Plus  tard,  le  régime  de  la  viande  crue  peut  rendre  de  grands 
services.  Jaccoud  s’en  est  si  bien  trouvé,  qu’il  l’emploie  non- 
seulement  à titre  de  moyen  prophylactique,  mais  encore  comme 
agent  thérapeutique  dans  la  tuberculose  à toutes  ses  périodes. 
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La  pulpe  de  viande,  convenablement  préparée,  saupoudrée  de 
sucre  et  mêlée  à du  rhum  ou  du  cognac,  est  prise  ainsi  avec 
plaisir  par  l’enfant. 

Les  substances  grasses  doivent  entrer  aussi  pour  une  large 
part  dans  l’alimentation. 

Dès  que  l’enfant  commence  à pouvoir  marcher,  courir,  se 
promener,  il  faut  l’habituer  aux  lavages  froids  le  matin,  à des 
sorties  quotidiennes  au  grand  air,  et  quand  il  a atteint  l’âge 
de  dix  ou  douze  ans,  lui  faire  faire  de  la  gymnastique  ou  de 
l’équitation.  Cette  dernière  pratique  était  déjà  fortement  re- 
commandée par  Sydenham  et  Cullen  aux  enfants  lymphatiques 
ou  tuberculeux. 

Pour  les  vêtements,  le  médecin  se  laissera  guider  par  les 
circonstances  et  le  climat.  Il  faut  savoir  prendre  un  juste  mi- 
lieu entre  la  méthode  d’endurcissement  et  la  méthode  de  pré- 
servation à outrance  contre  le  froid  extérieur,  mais  pencher 
plutôt  pour  la  première.  En  tous  cas,  on  aura  soin  de  laisser 
le  haut  de  la  poitrine  à découvert,  de  façon  que  les  mouve- 
ments respiratoires  aient  toute  l’amplitude  désirable.  Par  con- 
tre, les  pieds  seront  toujours  préservés  de  l’humidité  et  du 
froid. 

Il  y a des  enfants  particulièrement  délicats,  qui  ne  suppor- 
tent pas  aussi  facilement  que  d’autres  un  traitement  énergique. 
Il  ne  faudra  dans  ce  cas  ne  se  relâcher  en  rien  des  règles 
d’une  hygiène  sévère,  mais  faciliter  leur  application  en  faisant 
passer  à ces  enfants  un  ou  plusieurs  hivers  dans  le  Midi,  de 
préférence  dans  des  stations  maritimes  (Cannes,  Nice,  Menton, 
Palerme,  Alger). 

Enfin,  le  séjour  prolongé  à de  grandes  altitudes  (Davos,  St- 
Moritz)  a paru  agir  très  favorablement  sur  des  enfants  lym- 
phatiques issus  de  parents  tuberculeux. 

La  principale  préoccupation  qui  doit  guider  les  parents  dans 
l’éducation  d’enfants  prédisposés  à la  tuberculose,  est  leur 
développement  physique  jusqu’à  l’âge  où  ils  pourront  se  livrer 
sans  inconvénient  à des  études  sérieuses;  aussi  proscrira-t-on 
tout  travail  intellectuel  prolongé  ou  forcé  jusqu’à  l’âge  de  dix 
ou  douze  ans,  époque  où  le  développement  d’une  méningite  tu- 
berculeuse est  moins  à craindre. 
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Article  XYII.  Syphilis. 


Diday,  Traité  de  la  syphilis  des  nouveau-nés  et  des  enfants  à la  mamelle. 
Paris,  1854. 

Rollet,  Traité  des  maladies  vénériennes,  2me  édit.  Paris,  18G8. 

A.  Fürster,  Beitriige  zur  patli.  Anat.  der  congenitalen  Syphilis.  Wilrzh. 
med.  Zeitschrift,  IV,  1 . 

ÉTIOLOGIE.  — La  syphilis  peut  être  clans  le  jeune  âge 
acquise  ou  héréditaire. 

La  syphilis  acquise  reconnaît  chez  les  enfants  la  même 
origine  que  chez  les  adultes;  elle  peut  résulter  d’un  viol  ou 
d’un  libertinage  précoce,  elle  débute  alors  par  un  chancre 
(pii  siège  aux  parties  génitales,  à l’anus,  quelquefois  à la  bou- 
che ou  sur  quelque  autre  partie  du  corps;  les  petits  enfants 
sont  en  outre  spécialement  exposps  à contracter  la  syphilis 
pendant  l’allaitement  et  par  la  vaccination. 

Bien  qu’on  voie  beaucoup  plus  souvent  un  nourrisson  trans- 
mettre la  syphilis  à sa  nourrice  que  le  cas  inverse,  ce  dernier 
fait  s’observe  cependant  quelquefois.  Dans  ce  cas,  Rollet  estime 
que  c’est  plus  souvent  par  ses  baisers  ou  dans  les  divers  soins 
qu’elle  lui  donne,  que  la  nourrice  infecte  l’enfant  que  par 
l’acte  même  de  l’allaitement,  les  accidents  syphilitiques  secon- 
daires ne  siégeant  pas  habituellement  sur  les  seins.  Cependant 
quand  une  nourrice  a contracté  un  chancre  mammaire  avec  un 
nourrisson  syphilitique,  on  comprend  qu’elle  puisse  le  commu- 
niquer à un  second  enfant  en  lui  donnant  le  sein;  l’accident 
primitif  siège  alors  toujours  à 'la  bouche  chez  l’enfant.  Quant 
à la  possibilité  de  la  transmission  de  la  syphilis  par  le  lait  lui- 
même,  bien  qu’elle  ait  pour  elle  l’autorité  de  Melchior  Robert, 
elle  est  encore  extrêmement  douteuse. 

Lorsqu’un  enfant  est' vacciné  avec  de  la  sérosité  empruntée 
à un  sujet  syphilitique,  il  peut  être  infecté  par  l’inoculation, 
surtout  si  le  vaccin  est  mélangé  de  sang  ; on  voit  alors  un 
chancre  apparaître  sur  le  lieu  de  la  piqûre  après  un  délai 
d’espine  et  picot.  8 
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qui  est  de  vingt  jours  eu  moyenne,  mais  qui  peut  varier  de  dix  j 


déjà  cicatrisée,  elle  s'enflamme  de  nouveau,  s’entoure  d’uni 
auréole  cuivrée  ou  d’un  rouge  livide,  s’ulcère,  suppure,  prenc 
tous  les  caractères  du  chancre  syphilitique  et  est  bientôt  suivit 
.de  l’apparition  d’accidents  secondaires.' 

Quant  à la  transmission  de  la  syphilis  de  la  mère  à l’enfan 
au  moment  de  l’accouchement  par  l’intermédiaire  d’un  chan 
cre,  ou  de  plaques  muqueuses  de  la  vulve,  le  fait  n’est  pai 
« matériellement  impossible,  mais  on  n’en  connaît  guère  d’exem 
pie  authentique.  L’enfant  est  protégé  contre  la  contagion  pai 
l’enduit  gras  qui  le  recouvre  et  par  les  eaux  de  l’amnios  qu 
s’écoulent  pendant  l’accouchement  ; d’ailleurs  il  est  le  pim 
souvent  déjà  infecté  lui-même,  pour  peu  que  la  maladie  de  sc 
mère  date  de  quelques  mois. 

Une  fois  transmise  à l’enfant,  la  syphilis  suit  la  même  mar- 
che que  chez  l’adulte  et  ne  mérite  pas  une  description  spé- 
ciale. 

La  syphilis  héréditaire  s’observe  beaucoup  plus,  souvonl 
dans  le  jeune  âge  que  la  syphilis  acquise  ; c’est  la  seule  qur 
nous  décrirons  ici. 

L’enfant  peut  naître  infecté  si  au  moment  de  la  conception 
l’un  ou  l’autre  de  ses  parents  est  atteint  de  la  syphilis,  quelle 
que  soit  d’ailleurs  la  période  de  la  maladie.  Des  faits  nombreux 
tendent  à prouver  que  la  syphilis  peut  se  transmettre  du  père 
à l’enfant,  sans  que  la  mère  soit  elle-même  infectée;  mais  la 
transmission  par  la  mère  est  la  plus  fréquente.  De  plus,  si 
celle-ci  contracte  la  syphilis  pendant  les  six  ou  sept  premiers 
mois  de  sa  grossesse,  l’enfant  sera  probablement  atteint  de  la 
maladie;  il  y échappera  au  contraire  si  la  mère  ne  l’a  acquise 
que  dans  les  deux  derniers  mois  (Diday,  Iticord). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - On  ne  trouve  quelque- 
fois aucune  lésion  appréciable  à l’autopsie  d’enfants  qui  ont 
succombé  à la  syphilis,  mais  très  souvent  aussi  on  rencontre 
même  chez  des  fœtus  morts  avant  terme  des  altérations  éten- 
dues qui  montrent  aver  quelle  rapidité  peut  évoluer  la  syphilis 
héréditaire. 


jours  à deux  mois.  La  pustule  vaccinale  se  développe  la  pre- 
mière, puis  au  moment  de  sa  dessiccation  ou  lorsqu’elle  es 
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Lésions  viscérales.  — Ces  lésions  ont  été  trouvées  dans  la 
dapart  des  organes;  les  plus  fréquentes  sont  celles  des  pou- 
mons et  du  foie. 

Plusieurs  sortes  de  lésions  pulmonaires  ont  été  rencontrées 
lans  la  syphilis  héréditaire;  Depaul 1 a observé  de  véritables 
> imnmes  du  poumon  qui  font  parfois  saillie  sous  la  plèvre  et  don- 
lont  au  tissu  de  l’organe  une  teinte  jaunâtre  foncée  ; elles 
meuvent  renfermer  dans  leur  centre  de  la  matière  caséeuse  et  du 
ms.  Robin  et  Lorain  2 3 ont  décrit  sous  le  nom  d , épithéliome  pul- 
monaire une  infiltration  partielle  des  alvéoles  du  poumon  par 
les  cellules  épithéliales  disposées  régulièrement,  le  tissu  malade 
nrésente  une  coloration  violacée,  sa  coupe  est  sèche  et  bril- 
lante. Enfin  on  rencontre  quelquefois  chez  les  enfants  morts 
! le  syphilis  congénitale  des  foyers  de  pneumonie  lobulaire. 

Les  altérations  syphilitiques  du  foie  sont  assez  différentes  de 
t elles  qu’on  rencontre  chez  l’adulte;  ainsi  on  trouve  rarement 
■ -liez  l’enfant  des  gommes  proprement  dites  ou  la  dégénéres- 
cence amyloïde  de  l’organe,  mais  le  plus  souvent  une  hépatite 
nter.'titielle  diffuse:  le  foie  est  augmenté  de  volume,  sa  surface 
• st  tantôt  d’un  jaune  clair  et  uniforme,  tantôt  parsemée  de 
aune  et  de  brun  ; à la  coupe  les  parties  altérées  présentent 
tune  coloration  que  Gubl#rs  a comparée  à celle  de  la  pierre 
i y fusil,  leur  consistance  est  dure  et  homogène.  Dans  quelques 
k'oints  la  prolifération  cellulaire  subit  la  dégénérescence  grais- 
i euse  et  se  présente  sous  la  forme  de  petits  points  blanchâtres 
nalogues  à des  grains  de  semoule  ( (jouîmes  miliaires  de  Vir 
how).  Les  vaisseaux  de  l’organe  sont  étouffés  par  le  tissu 
! •ellulaire,  la  veine  porte  peut  être  oblitérée  dans  tout  son  tra- 
et  intra-hépatique.  On  trouve  alors  en  même  temps  une  hy- 
pertrophie de  la  rate  et  un  épanchement  de  sérosité  quelque- 
fois mêlée  de  sang  dans  le  péritoine.  C’est  peut-être  aussi  sous 
'influence  des  altérations  syphilitiques  du  foie  (pie  se  dévelop- 
pent la  ppléphlébite  et  la  péritonite  signalées  l’une  par  Scluip- 
>el,  l’autre  par  Simpson,  parmi  les  lésions  de  la  syphilis  con- 
génitale. 

1 Gaz.  viril,  de  Paris,  1851,  p.  288  et  472. 

2 Ibid.,  1855,  p.  180. 

3 Mèrn.  de  là  Soc.  de  Biologie,  1852,  I.  IV,  p.  25. 
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Quant  aux  lésions  des  autres  organes,  on  a trouvé  dan 
quelques  cas  lar«<e  hyperémiée  et  parsemée  de  gommes;  Fors| 
ter  et  Scliott  ont  observé  une  tuméfaction  des  plaques  de  Peyer 
et  Oser  1 2 * des  dépôts  gommeux  dans  les  tuniques  de  P intestine 
de  V estomac.  Seebeck  a décrit  une  dégénérescence  gommeus 
diffuse  des  capsules  surrénales  qui  atteint  particulièrement 
substance  corticale  de  ces  organes  où  elle  se  présente  sou 
forme  de  noyaux  miliaires  blanchâtres  ; Scliott  a signalé  de 
gommes  de  la  base  du  cerveau.  Obedenare*  a observé  cbe; 
trois  enfants  atteints  de  syphilis  congénitale  une  orchite  hyper 
plasique  analogue  au  testicule  syphilitique  de  l’adulte.  Coi 
pland  a trouvé  de  petites  tumeurs  gommeuses  dans  le  cæn 
d’un  enfant  mort  syphilitique  à trois  mois;  Fôrster  a obscrv 
une  endocardite  syphilitique.  Le  thymus  est  quelquefois  al tér 
(Dubois),  il  renferme  alors  un  suc  demi-liquide,  d’un  blan 
jaunâtre,  dans  lequel  Donné  a reconnu  les  caractères  du  pus 
Weber  et  Hecker  ont  rapporté  quelques  cas  de  véritables  abcè 
du  tbymus. 

Lésions  osseuses.  — Les  lésions  syphilitiques  des  os  si  frt'j 
queutes  chez  l’adulte  ont  pendant  longtemps  été  méconnu 
chez  les  enfants  ; quelques  faits  isolés  seulement  avaient  ét 
publiés,  et  à part  les  os  du  nez,  l’eq^emble  du  système  osseu 
passait  pour  être  généralement  épargné  par  la  syphilis  congé 
nitale.  Les  travaux  récents  de  Wagner 4,  de  Parrot 5,  dl 
Waldcyer  et  Kôbner6,  et  de  Taylor7  ont  établi  au  contrairj 
la  fréquence  de  la  syphilis  osseuse  dans  l’enfance,  ils  ont  dé 
montré  que  la  diathèse  agissant  sur  le  système  osseux,  au  m 
ment  où  il  est  en  voie  de  formation,  peut  y déterminer  de 
lésions  qui  avaient  été  attribuées  jusqu’alors  au  rachitisme. 

Ces  altérations  du  système  osseux  ont  été  rencontrées  dans  1 
plupart  des  os,  mais  elles  siègent  de  préférence  dans  lesoslongl 


1 Arch.  fur  JDermat.  und  Syph.,  1871,  p.  1. 

2 Comptes  rendus  de  soc.  ds  chir.  de  Paris,  3 février  1875. 

8 Brit.  Med.  Journ.,  23  oct.  1875. 

4 Virclioiu’s.  Arch.,  1870,  L,  p.  301. 

5 Arch.  de  pkysioloyie,  mai-octobre  1872. 

0 Virch.  Arch.,  1872,  LV,  307-379. 

7 Sypliilitic  lésions  in  osseous  syslein,  in  infant  and  young  cliilélrexj 
New-York,  1875. 
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ui  point  de  jonction  de  la  diaphvse  et  de  l’épiphyse,  c’est-à- 
lire  au  point  où  se  forment  les  nouvelles  couches  osseuses  ; 
dles  sont  caractérisées  par  un  épaississement  partiel  de  l’os  à 
:e  niveau,  par  la  formation  d’une  sorte  d’anneau  qui  entoure 
li  e cylindre  osseux  au  voisinage  de  l’épiphyse;  ces  anneaux  qui 
f ont  quelquefois  une  saillie  de  un  à deux  centimètres,  sont  fad- 
ement perceptibles  à la  palpation  pendant  la  vie,  lorsqu’ils 
siègent  sur  l’extrémité  inférieure  des  os  de  l’avant-bras,  à 
'extrémité  inférieure  du  fémur  ou  du  tibia,  où  on  les  rencontre 
fréquemment. 

Les  os  courts  sont  quelquefois  atteints  d’une  altération  ana- 
logue qui  porte  sur  toute  l’étendue  de  l’os,  et  qui,  lorsqu’elle 
- fiége  sur  une  des  phalanges,  peut  élargir  considérablement  en 
ce  point  le  diamètre  du  doigt. 

Les  os  du  crâne  sont  rarement  malades,  contrairement  à ce 
i| pii  s’observe  chez  l’adulte  ; quelquefois  cependant  on  rencon- 
; ;re  sur  l’une  ou  l’autre  de  leurs  faces  des  tumeurs  arrondies, 
oien  définies,  faisant  une  saillie  plus  ou  moins  considérable,  et 
pii  lorsqu’elles  siègent  sous  la  peau  peuvent  s’ulcérer  assez 
|r  rapidement. 

Si  on  examine  au  point  de  vue  histologique  les  altérations 
’ îles  os  longs,  on  constate  qu’elles  portent  au  début  sur  le 
^cartilage  épiphysaire.  Le  périoste  à son  niveau  est  rouge  et 
jhùméfié;  la  couche  chondroïde  est  notablement  épaissie,  elle 
k est  transparente  et  molle;  sa  consistance  rappelle  celle  du  cris- 
tallin ou  même  du  corps  vitré;  la  couche  chondro-caleaire  ost 
i>  également  épaissie  et  friable,  elle  est  d’un  gris  blanchâtre, 
d’un  aspect  crayeux,  sa  ligne  de  démarcation  est  onduleuse  et 
dentelée.  Le  tissu  spongieux  voisin  présente  dans  une  largeur 
de  un  à deux  centimètres  une  coloration  grisâtre  et  des  taches 
rosées  blanchâtres  ou  jaune  chamois  (Parrot).  Le  microscope 
tait  constater  une  disparition  de  la  substance  fondamentale  de 
la  couche  chondroïde  avec  prolifération  exagérée  des  cellules 
' cartilagineuses  et  une  calcification  irrégulière  de  la  couche 
chondro-calcaire  ; il  y a surabondance  de  dépôt  calcaire  dans 
certains  points  et  absence  dans  d’autres.  Le  tissu  spongieux 
altéré  est  le  siège  d’une  multiplication  des  éléments  conjonc- 
tifs. Très  souvent  l’altération  ne  va  pas  plus  loin  et  les  épi- 
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physes  des  os  longs,  après  avoir  présenté  un  épaississement 
momentané,  reprennent  peu  à peu  leur  structure  et  leurs  di- 
mensions normales. 

Si,  au  contraire,  la  dégénérescence  osseuse  continue  ses 
progrès,  le  tissu  spongieux  subit  un  ramollissement  gélatini- 
l'orme  au  niveau  de  sa  zone  d’accroissement.  On  observe  en  ce 
point  une  couche  jaunâtre  qui  gagne  peu  à peu  les  parties  non 
encore  altérées;  cette  couche  est  formée  d’un  tissu  de  granu- 
lations (Taylor),  qui  s’infiltre  le  long  des  vaisseaux  et  remplit 
les  cavités  de  l’os  dont  il  altère  la  solidité.  O11  constate  même 
dans  quelques  points  dqs  espaces  anfractueux  remplis  d’une 
matière  puriférme  et  de  débris  osseux.  La  tumeur  se  trans- 
forme alors  en  une  masse  fluctuante  qui  devient  adhérente  à la 
peau  et  finit  par  s’ulcérer. 

Si  l’altération  s’étend  à toute  la  largeur  de  l’os,  l’épiphyse 
et  la  diaphyse  perdent  leur  cohésion;  l’os  est  séparé  en  deux 
parties;  les  tissus  voisins  et  quelquefois  les  articulations  s’en- 
flamment, et  il  s’établit  généralement  une  fistule  analogue  à 
celles  qui  succèdent  aux  caries  scrofuleuses;  dans  quelques  cas 
l’épiphyse  tout  entière  et  l’articulation  sont  détruites.  Ces 
lésions  ne  sont  cependant  pas  incurables;  Taylor  a vu  chez 
deux  enfants  syphilitiques  la  guérison  se  faire  par  réparation 
osseuse  après  le  décollement  de  l’épiphyse.  L’épaississement 
du  périoste  au  voisinage  des  parties  altérées  favorise  alors  le 
travail  de  consolidation. 

Dans  les  oa  plats,  c’est  généralement  le  périoste  qui  est  ma- 
lade, et  on  peut,  observer  les  mêmes  variétés  de  périostite  que 
chez  l’adulte.  L’élargissement  considérable  des  phalanges  et 
des  métacarpiens  observé  dans  quelques  cas  tient  probablement 
à une  prolifération  simultanée  des  éléments  de  l’os  et  du  pé- 
rioste (Taylor). 

DESCRIPTION.  — Les  enfants  peuvent  être  atteints  de  la 
syphilis  héréditaire  dès  la  vie  intra-utérine;  très-souvent  alors 
ils  sont  expulsés  morts  dans  le  cours  du  sixième  ouduseptième 
mois  de  la  grossesse  et  peuvent  présenter  déjà  des  éruptions 
cutanées  spécifiques.  D’autres  fois  l’accouchement  se  fait  à une 
.époque  assez  rapprochée  du  terme  naturel  de  la  grossesse  et 
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Tentant  liait  vivant,  mais  dans  lin  état  de  cachexie  avancée  ; 
la  maladie  peut  se  manifester  déjà  par  du  coryza,  des  ulcéra- 
tions du  voile  du  palais,  des  plaques  muqueusps,  des  bulles  de 
pempliigus,  mais  même  en  l’absence  de  toute  lésion  extérieure 
ou  reconnaît  la  syphilis  à la  décrépitude  prématurée  de  l’en- 
fant, ainsi  qu’à,  l’aspect  sale  et  ridé  de  sa  peau,  qui  l’ont  fait 
« comparer  à un  petit  vieillard.  Il  succombe  en  général  au  bout 
de  peu  de  jours.  C’est  surtout  chez  ces  enfants  morts  avant 
terme  ou  dans  les  premiers  jours  de  la  vie  qu’ont  été  rencon- 
trées les  lésions  des  viscères  thoraciques  et  abdominaux  dé- 
crites au  chapitre  précédent. 

D’autres  fois  la  maladie  11c  commence  à se  manifester  qu’a- 
près  la  naissance;  l’enfant  vient  au  monde  avec  toutes  les  ap- 
parences de  la  sauté  ; les  premiers  symptômes  morbides  appa- 
raissent alors  dans  les  deux  dernières  semaines  du  premier 
mois  ou  dans  le  cours  du  second  mois,  il  est  rare  qu’ils  se 
montrent  avant  la  fin  do  la  première  quinzaine  ou  après  trois 
mois  révolus.  D’après  une  statistique  de  Roger  comprenant 
249  cas  de  syphilis  héréditaire,  la  maladie  s’est  déclarée  118 
fois  dans  le  premier  mois,  99  fois  dans  le  second  et  le  troisième 
mois  et  32  fois  seulement  plus  tard.  Diday  en  a vu  quelques 
cas  chez  des  enfants  de  quatre  mois  et  plus,  mais  n’en  a jamais 
observé  chez  des  sujets  âgés  de  plus  de  deux  ans.  On  a ce- 
pendant rapporté  des  faits  dans  lesquels  la  syphilis  héréditaire 
se  serait  manifestée  seulement  entre  trois  et  dix-huit  ans 
et  même  beaucoup  plus  tard,  mais  il  est  bien  difficile  d’affir- 
mer pour  des  cas  aussi  tardifs  qu’il  ne  s’agissait  pas  d’une  sy- 
philis acquise. 

Le  premier  signe  de  l’infection  syphilitique  héréditaire  con- 
siste dans  un  affaiblissement  de  la  nutrition ; l’enfant  maigrit, 
ses  traits  sont  pincés,  sa  peau  devient  sèche,  elle  semble  amin- 
cie et  on  Ta  comparée  à une  pelure  d’oignon;  elle  présente 
une  teinte  bistre , remarquable  surtout  dans  les  parties  proémi- 
nentes du  visage. 

Bientôt  apparaissent  les  éruptions  spécifiques.  Une  des  plus 
fréquemment  signalées  est  le  pemphûjus  que  nous  avons  déjà 
mentionné  à propos  de  la  syphilis  intra-utérine,  mais  qui  sc 
rencontre  également  après  la  naissance  ; cette  éruption  se  mon- 
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trc  d'abord  sous  forme  de  petites  taches  rougeâtres  qui  se 
transforment  au  bout  de  un  ou  deux  jours  en  bulles  remplies 
d'un  liquide  trouble,  quelquefois  sanguinolent  ; ces  bulles  crè- 
vent et  sont  remplacées  par  des  excoriations  entre  lesquelles 
survient  une  nouvelle  poussée  bulleuse.  Le  pemphigus  syi>hili- 
tique  débute  par  la  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds, 
puis  se  généralise  souvent  à toute  la  surface  cutanée  et  peut 
devenir  très  confluent;  il  est  en  général  l’indice  d'une  cachexie 
avancée  et  est  d’un  pronostic  grave;  il  a été  rarement  observé 
chez  des  enfants  qui  ont  guéri. 

Quelques  auteurs,  se  fondant  sur  la  rareté  des  éruptions  bul- 
leuses dans  la  syphilis  acquise,  ont  nié  la  nature  spécifique  de 
cette  éruption  et  en  ont  fait  un  pemphigus  simplement  cachec- 
tique ; la  majorité  des  observateurs  persiste  néanmoins  à le 
rattacher  à la  syphilis,  en  se  basant  sur  sa  coïncidence  habi- 
tuelle avec  d’autres  éruptions  et  avec  des  lésions  viscérales  ma- 
nifestement syphilitiques.  D’ailleurs  sa  confluence  et  son  mode 
de  début  par  la  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds,  sont 
des  caractères  qui  lui  sont  propres  et  qui  ne  se  retrouvent  pas 
dans  le  pemphigus  idiopathique. 

La  plupart  des  syphilides  observées  chez  l’adulte  peuvent 
se  rencontrer  également  dans  la  syphilis  congénitale.  La  plus 
commune  est  la  roséole  qui  se  manifeste  sous  forme  de  taches 
foncées,  d’une  teinte  brunâtre,  analogue  à celle  des  taches 
hépatiques;  d’abord  lenticulaires,  elles  s’élargissent  ensuite  et 
se  confondent  entre  elles  par  leurs  bords  ; elles  donnent  alors 
à la  peau  un  aspect  luisant  bien  qu’elles  restent  sèches.  Cette 
éruption  peut  être  pendant  un  ou  deux  mois  la  seule  manifes- 
tation cutanée  de  la  syphilis  (Rollet). 

Sur  ce  fond  rouge-brun  apparaissent  les  autres  éruptions  ; 
tantôt  c’est  la  syphilide  squameuse  qui  se  montre  sous  forme  de 
psoriasis  guttata , affection  toujours  spécifique,  le  psoriasis  sim- 
ple étant  presque  inconnu  avant  un  an  ; tantôt  ce  sont  des  pa- 
pules sèches , ou  bien  l 'impétigo  syphilitique , éruption  assez 
rare,  reconnaissable  à l’auréole  cuivrée  qui  entoure  les  vési- 
cules; ou  encore  des  pustules  d 'ccthyma,,  indice  d’un  état  ca- 
chectique déjà  avancé  ; quelquefois  ce  sont  des  pustules  d'acnc 
ou  les  nodosités  de  la  peau  décrites  par  Riuecker  sous  le  nom 


SYPHILIS. 


177 


de  syphilis  cutancu  noclosa.  Cette  dernière  éruption  est  consti- 
tuée par  de  petites  tumeurs  lenticulaires,  d’abord  dures  et  mo- 
biles, puis  adhérentes  à la  peau  ; elles  font  alors  une  saillie 
d’un  rouge  brunâtre,  puis  s’ouvrent  et  donnent  issue  à une  pe- 
tite quantité  de  pus  ; elles  laissent  après  elles  une  cicatrice 
longtemps  reconnaissable  à sa  coloration  bleuâtre.  Les  tuber- 
cules proprement  dits  et  en  général  les  éruptions  sèches  sont 
rares  dans  la  syphilis  congénitale. 

Il  est  au  contraire  très  fréquent  d’observer  des  papules  hu- 
mides, des  plaques  muqueuses  de  la  peau  ; ces  plaques  se  mon- 
trent au  voisinage  de  la  bouche,  de  l’anus,  de  l’ombilic,  aux 
fesses,  sur  les  bourses,  dans  les  plis  articulaires;  elles  peuvent 
gêner  notablement  les  mouvements,  particulièrement  ceux  des 
lèvres,  et  ont  une  tendance  remarquable  à s’ulcérer. 

Les  membranes  muqueuses  sont  également  envahies.  La  pi- 
tuitaire est  spécialement  atteinte  dans  la  syphilis  congénitale 
et  le  coryza  est  un  des  symptômes  les  plus  constants  et  les  plus 
précoces  de  la  maladie;  on  observe  au  début  de  l’enchifrènc- 
ment,  l’inspiration  par  le  nez  devient  pénible  et  bruyante,  et 
rend  l’allaitement  difficile.  La  sécrétion  nasale  diminue  d’abord 
pour  augmenter  ensuite,  elle  est  alors  souvent  filante,  trans- 
parente, ou  bien  mélangée  de  pus  et  de  sang  (Rollet).  Si  la 
maladie  continue  à progresser,  la  pituitaire  s’ulcère,  le  nez 
laisse  écouler  un  pus  ichoreux,  qui  se  concrète  en  croûtes  bru- 
nâtres ou  verdâtres  sur  la  lèvre  supérieure;  quelquefois,  mais 
plus  rarement,  la  maladie  s’étend  aux  os  du  nez  et  du  palais 
qui  sont  en  partie  cariés  et  détruits.  Le  plus  souvent  les  deux 
narines  sont  atteintes  en  même  temps  dans  le  coryza  syphiliti- 
que (Rollet). 

La  muqueuse  buccale  est  moins  souvent  atteinte  dans  la  sy- 
philis héréditaire  quô  dans  la  maladie  acquise;  quelquefois  ce- 
pendant on  observe  une  inflammation  diffuse  de  la  bouche  et 
du  pharynx;  le  larynx  lui-même  peut  être  envahi,  le  cri  et  la 
voix  présentent  alors  une  raucité  caractéristique. 

Parmi  les  autres  manifestations  extérieures  de  la  syphilis 
congénitale,  il  faut  mentionner  encore  Vonyxis,  Viritis,  ainsi 
que  la  •kératite  interstitielle  et  des  inflammations  profondes  du 
globe  oculaire,  observés  dans  quelques  cas. 
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Les  engorgements  ganglionnaires 
syphilis  congénitale. 


sont  peu  marqués  dans  la 


Nous  avons  parlé  à propos  de  l’anatomie  pathologique  des 
altérations  du  système  osseux,  des  tumeurs  souvent  très  appré- 
ciables à la  palpation  auxquelles  elles  donnent  lieu,  et  des  ul- 
cérations qui  en  sont  quelquefois  la  suite.  Ces  tumeurs  sont  gé- 
néralement indolentes  à moins  qu’elles  ne  s’accompagnent 
d’une  tension  extrême  des  téguments;  lorsque  la  dégénéres- 
cence des  tissus  amène  le  décollement  d’une  épiphyse,  cet  ac- 
cident se  manifeste  par  une  impuissance  du  membre  qui  peut 
être  facilement  prise  pour  une  paralysie  (Parrot).  Dans  quel- 
ques cas,  Taylor  a pu  constater  au  niveau  de  la  solution  de 
continuité  une  crépitation  douce. 

Si  la  maladie  se  complique  d’altérations  viscérales,  celles-ci 
se  reconnaissent  souvent  à quelques  troubles  fonctionnels  ; 
c'est  ainsi  qu’on  observe  à la  suite  de  lésions  du  système  ner- 
veux central  des  paralysies  partielles,  de  la  surdité,  de  l’amau- 
rose; lorsque  les  viscères  abdominaux  sont  malades,  l’enfant 
pousse  des  cris  plaintifs,  ses  traits  sont  altérés,  on  observe  tan- 
tôt de  la  constipation,  tantôt  de  la  diarrhée  et  des  vomisse- 
ments; la  palpation  et  la  percussion  font  constater  l’hypertro- 
phie du  foie.  Quelquefois  le  ventre  est  tuméfié  par  un  épan- 
chement ascitique  ou  bien  l’enfant  est  pris  des  symptômes 
d’une  péritonite. 

La  syphilis  congénitale  abandonnée  à elle-mcme  peut  rester 
dans  un  état  stationnaire  pendant  trois  ou  quatre  semaines, 
puis  s’aggraver  brusquement  ou  bien  s’atténuer  progressive- 
ment. Quelquefois  la  guérison  ne  se  fait  que  très  lentement 
après  plusieurs  retours  offensifs  de  la  maladie  caractérisés  par 
des  poussées  successives  de  svphilides  ; le  coryza  est  le  symp- 
tôme qui  persiste  le  plus  longtemps.  L’enfant  guérit  enfin  au 
bout  de  plusieurs  mois,  mais  la  maladie  est  encore  sujette  à 
récidiver  sous  forme  d’accidents  tertiaires;  souvent  aussi  elle 
laisse  comme  traces  indélébiles  de  son  passage  une  déformation 
des  os  du  nez  ou  des  cicatrices  étendues  de  la  peau. 


Lorsque  la  syphilis  se  termine  fatalement,  la  mort  lient  ar- 
river graduellement  sous  l’influence  de  la  cachexie  générale  ; 
quelquefois  l’enfant  meurt  d'inanition,  l’allaitement  étant 
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rendu  impossible  par  l’intensité  du  coryza;  en  tin  il  peut  suc- 
comber aux  désordres  résultant  des  lésions  viscérales,  quel' 
queiois  il  est  emporté  par  une  péritonite  ou  meurt  dans  une  at- 
taque de  convulsions. 

DIAGNOSTIC.  — L’ensemble  des  symptômes  que  présente 
la  syphilis  congénitale,  la  coloration  spéciale  des  éruptions  et 
particulièrement  la  présence  des  bulles  de  pemphigus  ou  des 
plaques  muqueuses  permettront  presque  toujours  de  reconnaî- 
tre la  maladie  ; en  cas  de  doute  l’examen  des  parents  pourra 
confirmer  le  diagnostic.  Hutchinson  a donné  comme  un  signe 
rétrospectif  de  la  syphilis  héréditaire  une  déformation  atro- 
phique des  dents  de  la  seconde  dentition,  particulièrement  des 
incisives  supérieures  qui  sont  courtes,  étroites,  arrondies  sur 
leurs  angles  et  présentent  une  encoche  sur  leur  bord  tranchant. 

On  ne  peut  confondre,  même  à défaut  d’autres  manifesta- 
tions de  la  maladie,  les  altérations  osseuses  de  la  syphilis  avec 
celles  du  rachitisme ; leur  existence  dans  les  premières  semai- 
nes de  la  vie  suffirait  pour  les  en  séparer,  leur  marche  d’ail- 
leurs est  essentiellement  différente,  et  jamais  la  syphilis  ne  pro- 
duit une  déformation  symétrique  et  générale  des  terminaisons 
costales  analogue  à celle  qui  constitue  le.  chapelet  rachitique  ; 
quand  dans  la  syphilis  les  extrémités  sternales  des  côtes  sont 
tuméfiées,  elles  ne  le  sont  jamais  toutes  à la  fois. 

Il  importe  souvent,  surtout  au  point  de  vue  médico-légal,  de. 
savoir  si  les  accidents  syphilitiques  observés  chez  un  enfant 
sont  héréditaires  ou  acquis.  Dans  ce  cas  l’examen  des  parents 
et  de  la  nourrice  est  de  rigueur,  mais  il  n’est  pas  toujours  possi- 
ble et  ne  suffit  pas  à lever  tous  les  doutes;  on  recherchera  donc 
avec  soin  si  l’enfant  ne  porte  aucune  trace  de  chancre  sur  le 
corps,  particulièrement  aux  parties  génitales,  à l’anus,  aux 
lèvres,  dans  l’intérieur  de  la  bouche  et  jusqu’au  fond  de  la 
gorge  ; Rollet  a constaté  un  chancre  primitif  incontestable  sur 
l’une  des  amygdales  chez  un  nouveau-né.  On  examinera  égale- 
ment les  cicatrices  vaccinales. 

En  l’absence  de  tout  vestige  d’accident  primitif  on  se  sou- 
viendra que  la  syphilis  qui  se  développe  apres  le  troisième  mois 
est  presque  toujours  acquise.  Le  diagnostic  se  fondera  aussi  sur 
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la  nature  des  symptômes  observés;  la  coloration  rouge  brunâ- 
tre de  la  roséole,  le  pemphigus  et  surtout  le  coryza  ne  s’ob- 
servent presque  jamais  dans  la  syphilis  acquise  des  enfants 
(Rollet),  ils  sont  pathognomoniques  de  la  syphilis,  héréditaire  ; 
l’alopécie,  les  affections  de  la  gorge  et  du  larynx,  la  tuméfac-  .. 
tion  ganglionnaire  appartiennent  plus  spécialement  à la  mala- 
die acquise.  Les  affections  des  os  décrites  plus  haut  ne  peu- 
vent servir  d’éléments  de  diagnostic,  elles  ont  été  constatées 
par  Roger  et  Taylor  chez  des  enfants  qui  avaient  contracté  la 
syphilis  par  contagion. 

PRONOSTIC.  — La  syphilis  héréditaire  est  une  affection 
habituellement  grave;  elle  est  dans  beaucoup  de  cas  une  cause 
d’avortement  et  il  est  rare  qu’un  enfant  qui  vient  au  monde 
dans  un  état  de  décrépitude  précoce,  le  corps  couvert  de  bul- 
les de  pemphigus,  puisse  continuer  à vivre.  D’après  Gcrhardt 
la  moitié  des  enfants  syphilitiques  meurent  dans  le  cours  de  la 
première  année.  Cependant  lorsque  la  maladie  ne  se  développe 
que  quelques  semaines  après  la  naissance  chez  un  enfant  du 
reste  vigoureux  et  qu’un  traitement  judicieux  est  employé  à 
temps,  les  chances  de  guérison  sont  encore  nombreuses. 

La  syphilis  héréditaire  est  aussi  contagieuse  que  la  syphilis 
acquise. 

TRAITEMENT.  — La  prophylaxie  de  la  syphilis  hérédi- 
taire consistera  à empêcher  autant  que  possible  les  unions  en- 
tre sujets  qui  ne  sont  pas  l’un  et  l’autre  entièrement  exempts 
de  syphilis  et  à traiter  par  les  mercuriaux  les  femmes  syphili- 
tiques pendant  leur  grossesse;  cà  la  suite  d’un  traitement  bien 
fait  ces  femmes  donnent  quelquefois  naissance  à des  enfants 
bien  portants. 

C’est  encore  au  mercure  qu’il  faudra  avoir  recours  pour 
traiter  les  enfants  syphilitiques  après  la  naissance  ; il  convien- 
dra d’administrer  ce  médicament  dès  l’apparition  des  premiers 
symptômes  de  la  maladie.  On  peut  l’employer  sous  des  formes 
diverses  : Rollet  recommande  l’usage  de  la  ligueur  de  VanSwic- 
ten  qu’on  donnera  d’abord  â la  dose  d’une  demi-cuillerée  à 
café  par  jour  (soit  2 7*  milligrammes  de  sublimé)  mêlé  au  lait 
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de  la  mère  ou  à celui  d’une  chèvre  ou  d’une  vache;  la  dose 
.(•  sera  bientôt  portée  à une  cuillerée  à café.  Ou  y joindra  l’usage 
de  bains  de  sublimé  qu’on  préparera  en  ajoutant  à l’eau  d’un 
bain  simple  deux  à quatre  grammes  de  sel  mercuriel  dissout 
dans  l’alcool  ; ces  bains  seront  répétés  deux  ou  trois  fois  par 
- semaine.  Le  traitement  par  le  sublimé  sera  suspendu  de  temps 
en  temps  pendant  quelques  jours  et  remplacé  par  l’usage  des 
• toniques  et  surtout  de  l’iodure  de  fer.  Le  calomel  à la  dose  de 
j un  à trois  centigrammes  répétée  trois  ou  quatre  fois  par  jour, 
le  protoiodure  de  mercure  h la  dose  de  un  centigramme  peuvent 
I être  substitués  au  sublimé. 

Quelques  auteurs  craignant  que  l’usage  du  mercure  à l’inté- 
rieur n’amène  chez  les  enfants  de  la  diarrhée  et  une  inflamma- 
tion du  tube  digestif,  accidents  auxquels  ils  sont  plus  exposés 
qu’au  ptyalisme,  préfèrent  l’emploi  de  frictions  faites  avec 
Y onguent  napolitain  à la  dose  de  un  à trois  grammes  par  jour; 
on  variera  tous  les  jours  le  siège  de  la  friction  et  on  la  fera 
suivre  d’un  bain  au  bout  de  douze  heures,  afin  d’éviter  que  le 
contact  prolongé  du  mercure  n’irrite  la  peau  si  délicate  du 
nouveau-né. 

Sous  l’influence  du  traitement  mercuriel,  les  accidents  sy- 
philitiques guérissent  quelquefois  très  rapidement.  Roger  a vu 
la  maladie  disparaître  ainsi  en  quinze  jours.  La  guérison  peut 
être  définitive;  on  fera  bien  néanmoins  de  continuer  l’usage 
des  mercuriaux  quelque  temps  encore  après  que  les  derniers 
accidents  ont  disparu. 

Lorsque  la  syphilis  est  rebelle,  que  les  os  du  nez  se  carient, 
qu’on  voit  se  former  des  tumeurs  osseuses  et  des  périostoses, 
on  recourra  à Yiodure  de  potassium  à la  dose  de  dix  à soixante 
centigrammes  par  jour,  ou  à un  traitement  mixte  en  ayant 
soin  de  ne  donner,  au  moins  au  début,  l’iodure  et-le  sel  mercu- 
riel qu’à  très  faible  dose. 

Le  plus  souvent  les  accidents  locaux  de  la  syphilis  guéris- 
sent sous  l’influence  du  traitement  général  ; néanmoins  on  hâ- 
tera leur  disparition  qiar  un  traitement  local  approprié  ; les 
plaques  muqueuses,  les  ulcérations  seront  lavées  tous  les  jours 
avec  de  l’eau  additionnée  d’une  petite  quantité  de  liqueur  de 
Van  Swietcn  ou  cautérisées  avec  une  solution  de  nitrate  acide 
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de  mercure  ou  de  nitrate  d’argent;  on  saupoudrera  les  j/lis 
ulcérés  de  la  peau  avec  un  mélange  de  poudre  d’amidon  et  de 
calomel. 

On  traitera  les  tumeurs  osseuses  saillantes,  particulièrement 
la  tuméfaction  des  phalanges  des  doigts  par  la  compression 
avec  l 'emplâtre  de  Viijo;  la  poudre  d 'iodoforme  est  le  meilleur 
topique  contre  les  ulcérations  consécutives  à ces  tumeurs.  On 
traitera  le  décollement  d’une  épiphyse  comme  une  véritable 
fracture;  on  immobilisera  les  fragments  au  moyen  d’un  petit 
bandage  inamovible  légèrement  compressif,  qui  sera  laissé  eu 
place  jusqu’à  la  consolidation  complète  de  l’os.  Quand  l’épi- 
physe entièrement  séparée  se  comporte  comme  un  corps  étran- 
ger, elle  doit  être  enlevée  par  une  opération  chirurgicale 
(Taylor). 

Pendant  toute  la  durée  du  traitement,  on  surveillera  avec 
grand  soin  l’alimentation  de  l’enfant;  toutes  les  fois  que  cela 
sera  possible,  le  nouveau-né  devra  être  allaité  par  sa  mère  qui 
suivra  elle-même  un  traitement  mercuriel.  Si  la  mère  ne  peut 
nourrir,  on  recourra  à l’allaitement  artificiel,  car  à moins 
de  trouver  une  nourrice  déjà  atteinte  de  syphilis,  il  serait  cou- 
pable d’exposer  une  femme  bien  portante  à contracter  la  ma- 
ladie en  donnant  le  sein  à un  enfant  infecté.  Quant  à l’allaite- 
ment par  un  animal  mercurialisé  au  moyen  de  frictions 
d’onguent  napolitain,  le  lait  ainsi  obtenu  contient  des  quanti- 
tés trop  insignifiantes  de  mercure  pour  contribuer  activement 
à la  guérison. 

Dans  tous  les  cas,  l’alimentation  doit  être  aussi  tonique  et 
réparatrice  (pie  possible  pour,  lutter  contre  les  progrès  de  la 
cachexie  syphilitique. 
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MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX 

Article  I".  Méningite  aiguë  simple. 


Abercrombie,  Recherches  sur  les  maladies  de  l’encéphale,  etc.,  traduites 
par  Gendrin.  Inflammation  du  cerveau,  l’aris,  1832. 

Rilliet,  Arc  h.  Gén.  de  Méd.,  1816-1817. 

11  enoch,  Beitràgc  zur  Kinderlieilknnde,  N.  l'\  Berlin,  1868,  p.  11. 

Confondue  en  grande  partie  dans  les  descriptions  des  an- 
ciens auteurs  avec  la  méningite  tuberculeuse,  la  méningite 
franche  de  l’enfance  en  a été  nettement  séparée  par  Hilliet, 
dont  la  monographie  est  restée  classique. 

ÉTIOLOGIE.  — La  méningite  franche  est  une  maladie  re- 
lativement rare  chez  les  enfants  ; on  l’observe  surtout  de  cinq 
à sept  ans.  Billard  et  Guersant  l’ont  signalée  chez  les  nou- 
veau-nés. Elle  est  tantôt  primitive,  tantôt  secondaire. 

La  forme  primitive  peut  être  le  résultat  d’une  insolation  ou 
d’un  traumatisme , mais  dans  bien  des  cas,  surtout  chez  les  en- 
fants à la  mamelle,  on  voit  se  développer  une  méningite  aiguë 
au  milieu  d’une  parfaite  santé,  sans  pouvoir  reconnaître  la 
cause  qui  l’a  produite  (Henoch). 

La  méningite  peut  sévir  épidémiquemeni  dans  les  mois, 
froids  et  humides  tle^l’année  sous  la  forme  cérébro-spinale. 
Frappant  le  plus  souvent  les  adultes  et  observée  surtout  parmi 
les  soldats  des  garnisons,  la  méningite  cérébro-spinale  épidé- 
mique paraît  avoir  atteint  exclusivement  ou  principalement  les 
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enfants  à Genève  en  1805  (Vieusseux,  Matthey),  à Scldese- 
stadt  en  1841  (Mistler),  en  Suède  de  1854  à 185‘J  (Wistrand), 
en  Silésie  de  1863  à 1864,  à Bromberg  dans  le  grand-duché 
de  Posen,  où  elle  a frappé  140  enfants  de  deux  à sept  ans  en- 
viron, etc. 

La  forme  secondaire  de  la  méningite  est  beaucoup  plus  fré- 
quente que  la  forme  primitive.  Tantôt  elle  survient  par  pro- 
pagation d’une  phlegmasie  de  voisinage,  tantôt  elle  est  une 
localisation  d’une  maladie  générale.  Dans  le  premier  cas,  elle 
se  développe  surtout  après  Votorrhée  avec  carie  du  rocher  ou 
plus  rarement  après  V otite  aigue , la  phlébite  des  sinus  ou  V éry- 
sipèle du  cuir  chevelu.  Dans  le  second  cas,  elle  survient  dans  le 
cours  de  la  fièvre  typhoïde  (Chédevergne  l,  A.  D’Espine2),  du 
rhumatisme  aigu  (Baker-Brown3,  Inman4);  ou  bien  elle  est 
une  manifestation  de  la  pyémie  dans  la  périostite  phlegmo- 
neuse  diffuse  (Louvet 5)  et  dans  la  fièvre  puerpérale  des  nou- 
veau-nés (Billard,  Lorain6,  Quinquaud 7,  Kehrer8).  Enfin, 
plusieurs  auteurs  citent  la  méningite  aiguë  parmi  les  complica- 
tions de  la  pneumonie,  de  la  dyssenterie,  du  coma,  etc. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Rilliet  et  Barthez  ne 
décrivent  comme  méningite  franche,  que  la  méningite  suppu- 
rée.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  néanmoins,  qui  appar- 
tiennent à la  méningite  simple  aiguë,  on  constate  à l’autopsie 
des  lésions  inflammatoires  évidentes,  telles  qu’une  vascularisa- 
tion intense  de  la  pie-mère  et  de  la  substance  corticale  du  cer- 
veau avec  adhérence  intime  entre  ces  deux  couches,  souvent 
même  un  état  poisseux  de  l’arachnoïde  et  une  exsudation  de 
lymphe  plastique  à sa  surface  sans  suppuration  proprement 

1 De  la  fièvre  typhoïde  et  de  ses  manifestations,  Thèses  de  Taris, 
18(34,  page  32. 

2 Quelques  remarques  sur  la  fièvre  typhoïde  des  enfants  (lue.  cil.'). 

2 Lancet,  1862,  II,  p.  520. 

4 Edinb.  vied.  and  surg.  Journ.,  1S45,  LXIV,  p.  311. 

5 Thèses  de  Paris,  1867,  p.  31. 

0 Thèses  de  Paris,  1855 

7 Thèses  de  Paris,  1872,  p.  232. 

8 Ueber  Cerebrospinalmeningitis  bei  Sàuglingen.  Ocst.  Jahrb.f.  Paed., 
1873,  1,  p.  69. 
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dite;  eus  lésions  su  rencontrent  dans  les  méningites  qui  compli- 
quent la  fièvre  typhoïde  et  le  rhumatisme,  ainsi  que  dans  quel- 
! ques  méningites  cérébro-spinales  épidémiques. 

Habituellement  on  trouve  à la  surface  de  la  pie-mère  une 
nappe  de  pus  liquide,  qui  coiffe  la  convexité  des  hémisphères 
et  peut  s’étendre  à la  base  du  cerveau,  ainsi  qu’au  canal  ra- 
chidien. L’arachnoïde  participe  souvent  à l’inflammation,  les 
ventricules  latéraux  sont  ordinairement  sains  et  11e  renferment 
1 pas  de  sérosité. 

Quand  la  méningite  est  due  à un  traumatisme  ou  bien  à la 
propagation  d’une  inflammation  des  os  ou  des  veines  du  voisi- 
nage, les  lésions  sont  toujours  plus  marquées  du  côté  de  la  lé- 
sion primitive.  La  substance  cérébrale  participe  alors  presque 
toujours  à la  suppuration. 

DESCRIPTION.  — La  méningite  franche  se  distingue  de 
la  méningite  tuberculeuse  par  la  rapidité  de  sa  marche , 
par  la  violence  des  symptômes  nerveux  et  par  l’intensité 
de  la  fièvre.  Rilliet  en  a décrit  deux  variétés  principales, 
la  forme  phrénétique  et  la  forme  convulsive.  La  méningite 
cérébro-spinale  épidémique  présente  aussi  quelques  particularités 
dans  ses  symptômes,  qui  nécessitent  une  description  séparée. 

1.  Forme  phrénétique.  — Cette  forme,  qui  se  rapproche 
de  la  méningite  cérébrale  aiguë  des  adultes,  s’observe  surtout 
dans  la  seconde  enfance. 

Le  début  est  brusque,  sans  prodromes;  la  fièvre  est  annon- 
cée quelquefois  par  un  violent  frisson  et  acquiert  d’emblée  une 
grande  intensité.  Nous  avons  vu  le  thermomètre  atteindre  40°, 4 
dès  les  premiers  jours.  En  même  temps  les  enfants  accusent 
une  céphalalgie  très  vive  qui  leur  arrache  des  cris  aigus  et  que 
la  moindre  lumière  exaspère.  Ils  sont  pris  de  vomissements  bi- 
lieux abondants  et  répétés  pendant  les  deux  premiers  jours  et 
plus  rarement  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Dans 
quelques  cas  de  méningite  secondaire,  ce  symptôme  manque 
complètement.  La  constipation  est  habituelle,  mais  elle  est 
moins  opiniâtre  (pie  (Unis  la  méningite  tuberculeuse  (Rilliet  et 
Barthez). 

Dès  la  lin  du  premier  jour  ou  dès  le  second  jour,  apparais- 
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sent  dus  symptômes  nerveux  graves,  précédés  par  un  léger 
assoupissement  ou  par  de  l’anxiété  et  de 4’agitatiou.  Le  plus 
souvent  c’est  un  délire  violent,  furieux,  qui  est  suivi  au  bout 
d’un  ou  deux  jours  de  somnolence  et  de  coma  ou  bien  alterne 
avec  eux.  On  observe  en  même  temps  quelques  grimaces  con- 
vulsives, des  soubresauts  de  tendons,  de  la  raideur  de  la  nuque, 
parfois  même  un  véritable  opisthotonos  avec  contraction  téta- 
nique des  membres-;  dans  d’autres  cas,  il  y a une  résolution 
générale  des  membres,  plus  rarement  de  l’hémiplégie.  Au  dé- 
but les  pupilles  sont  contractées,  le  globe  oculaire  est  très 
douloureux  à la  pression  ; plus  tard  les  pupilles  sont  complète- 
ment dilatées  et  insensibles. 

Quelques  malades  succombent  déjà  le  second  ou  le  troisième 
jour.  Ordinairement  la  maladie  poursuit  sa  marche  jusqu’au 
sixième  jour,  au  plus  tard  jusqu’au  huitième.  La  fièvre  et  l’a- 
gitation persistent  jusqu’à  la  fin  et  il  est  très  rare  de  voir  re- 
paraître une  lueur  d’intelligence  dans  les  derniers  jours.  Le 
pouls  et  la  respiration  s’accélèrent  et  deviennent  irréguliers 
en  même  temps  que  la  température  atteint  une  élévation  ex- 
cessive, 42°  et  plus.  Les  rémissions  sont  très  rares  et  ne  du- 
rent que  quelques  instants.  Dans  un  seul  cas,  Rilliet1  a. observé 
un  arrêt  de  la  maladie,  une  convalescence  apparente  qui  dura 
du  onzième  au  vingt -neuvième  jour  et  fut  suivie  d’une  rechute 
mortelle  après  une  insolation.  Dans  les  derniers  jours?  le  ven- 
tre se  rétracte  comme  dans  la  méningite  tuberculeuse;  ou 
observe  parfois  des  selles  involontaires  et  l’enfant  succombe 
dans  le  coma  ou  au  milieu  de  violentes  convulsions. 

2.  Forme  convulsive.  — Cette  variété  qui  s’observe  prin- 
cipalement chez  les  nouveau-nés  et  dans  les  deux  premières 
années  de  la  vie,  a une  marche  plus  rapide  que  la  forme 
phrénétique. 

Tantôt  la  maladie  s’annonce  brusquement  par  des  convul- 
sions et  une  fièvre  intense,  tantôt  son  invasion  est  plus  lente. 
L’enfant  maigrit,  refuse  le  sein,  en  même  temps  la  tempéra- 
ture s’élève  ; quelques  légères  grimaces  et  un  peu  de  somno- 
lence préludent  aux  convulsions  générales  (Qninquaud). 

1 Rilliet  et  Barthez,  21"0  éd.,  I,  p.  112. 
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Une  fois  établies,  les  convulsions  se  répètent  à de  courts  in- 
tervalles; elles  sont  le  plus  souvent  générales  et  remarquables 
par  leur  intensité.  Dans  les  intervalles  des  convulsions,  l’enfant 
est.  assoupi  ou  dans  le  coma  ; il  tressaille  au  moindre  attouche- 
ment et  au  moindre  bruit.  La  fontanelle  est  bombée  et  est  le 
siège  de  pulsations  énergiques;  le  pouls  est  au  début  régulier 
et  vibrant,  il  bat  132  à 1GO  fois  par  minute.  Le  plus  souvent 
le  regard  est  lixe,  les  paupières  sont  demi-closes  et  les  globes 
oculaires  sont  dans  une  agitation  continuelle;  les  pupilles  sont 
contractées  ; il  y a parfois  du  trismus  et  de  la  raideur  de  la 
nuque,  dans  quelques  cas  une  hémiplégie  bien  caractérisée. 
Les  vomissements  et  la  constipation  n’ existent  pas  toujours; 
néanmoins  chez  un  enfant  de  neuf  mois,  dont  Ilenoch  rap- 
porte l’histoire,  les  vomissements  avaient  précédé  de  quatorze 
jours  l’invasion  de  la  maladie  et  continuèrent  jusqu’au  dernier 
moment. 

La  durée  de  la  méningite  à forme  convulsive  est  en  général 
de  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures;  clic  dépasse  rare- 
ment quatre  ou  cinq  jours.  Les  rémissions  sont  exceptionnelles, 
elles  ne  durent  en  général  que  quelques  heures.  Dans  une  ob- 
servation d’Abercrombie,  tous  les  symptômes  graves  disparu- 
rent pendant  deux  jours  après  une  attaque  de  convulsions 
initiale , on  trouva  néanmoins  à l’autopsie  une  méningite 
suppurée. 

3.  Méningite  épidémique  ( typhus  cérébro-spinal).  — La 
méningite  cérébro-spinale  épidémique  s’annonce  par  des  fris- 
sons, de  la  courbature,  une  céphalalgie  violente,  qui  s’accom- 
pagne de  délire  et  d’opisthotonos  ; la  fréquence  de  ce  dernier 
symptôme  est  telle  que,  dans  certains  pays,  on  donne  à la  ma- 
ladie le  nom  de  crampe  de  la  nuque.  Chez  les  jeunes  enfants 
l’opisthotonos  alterne  avec  des  convulsions  générales.  Dans 
les  deux  tiers  des  cas  environ,  on  observe  .une  éruption 
herpétique  aux  lèvres,  au  menton,  aux  oreilles,  aux  joues, 
aux  parties  génitales  ; plus  rarement  des  pétéchies  ou  de  la 
roséole,  lies  autres  symptômes  de  la  maladie  ne  diffèrent  pas 
de  ceux  de  la  méningite  cérébro-spinale  sporadique.  La  mar- 
che seule  est  plus  rapide  et  la  terminaison  moins  souvent  fa- 
tale. Dans  les  premiers  temps  de  l’épidémie,  les  cas  sont  gra- 
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vos  ot  foudroyants.  la  mort  arrive  au  bout  île  deux  ou  trois 
jours  ; au  plus  fort  de  l’épidémie  elle  est  généralement  retar- 
dée jusqu’au  cinquième  ou  au  sixième  jour  ; vers  la  fin  de  l’é- 
pidémie, la  maladie  avorte  souvent  et  les  cas  de  guérison  de- 
viennent nombreux. 

DIAGNOSTIC.  — Les  convulsions  essentielles  de  l'enfance 
se  distinguent  de  celles  de  la  méningite  par  leur  apyrexie  ou 
par  le  peu  d’intensité  de  la  fièvre  qui  les  accompagne  et  sur- 
tout par  le  fait  que  dans  l’intervalle  des  crises  l’enfant  re- 
prend toute  sa  connaissance;  l’assoupissement  ne  dure  que 
quelques  heures. 

Les  commémoratifs  et  l’absence  totale  de  fièvre  distinguent 
les  accidents  cérébraux  urémiques  de  la  méningite  à forme  co- 
mateuse ou  convulsive. 

Les  convulsions  initiales  des  maladies  aiguës  (pneumonie, 
fièvres  éruptives)  pourront  être  facilement  prises  le  premier 
jour  pour  les  accidents  d’une  méningite.  La  coïncidence  de 
symptômes  thoraciques  dans  la  pneumonie,  les  prodromes  spé- 
ciaux à chaque  fièvre  éruptive,  la  rareté  de  la  méningite  fran- 
che, l’absence  d’otorrhée  ou  d’épidémie  de  typhus  cérébro- 
spinal,  excluront  suffisamment  l’idée  de  la  méningite.  Au 
contraire,  si  on  observe  des  convulsions  coïncidant  avec  du 
coma,  de  la  céphalalgie,  de  la  raideur  du  cou,  une  fièvre  très 
intense,  des  vomissements,  du  strabisme,  des  pupilles  puncti- 
formes, on  penchera  pour  une  méningite  aiguë. 

La  forme  fébrile  de  V hémorrhagie  méningée  peut  simuler  une 
méningite  franche,  mais  s’en  distingue  par  des  conuilsions 
moins  violentes,  par  une  fièvre  moins  élevée  et  par  la  contrac- 
ture. des  extrémités. 

La  fièvre  typhoïde  peut  présenter  dans  son  cours  des  acci- 
dents cérébraux  graves  simulant  la  forme  phrénétique  de  la 
méningite,  mais  ces  symptômes  n’éclatent  jamais  dès  le  début, 
et  le  délire  n’atteint  la  même  violence  que  lorsque  la  maladie 
est  compliquée  d’une  véritable  méningite. 

PRONOSTIC.  — Quoique  moins  grave  que  la  méningite  tu- 
berculeuse, la  méningite  franche  guérit  très  rarement  quand 
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elle  est  étendue  et  va  jusqu’à  la  suppuration.  La  méningite 
épidémique  est  la  forme  qui  guérit  le  plus  souvent. 

TRAITEMENT.  — Le  traitement  antiphlogistique  est  re- 
commandé par  tous  les  auteurs;  il  doit  être  appliqué  de  bonne 
heure  et  gradué  suivant  l’âge.  Des  sangsues  aux  apophyses 
mastoïdes  dans  la  forme  ordinaire,  ou  à l’anus  dans  la  forme 
cérébro-spinale,  l’émétique  en  lavage  à l’intérieur  (de  1 à 10 
centigrammes  dans  les  vingt-quatre  heures  suivant  l’âge), 
l’application  de  la  glace  sur  la  tête  préalablement  rasée,  le 
mercure  administré  à l’extérieur  en  frictions  ou  à l’intérieur 
sous  la  forme  de  calomel  à doses  réfractées,  des  bains  et  des 
'affusions  froides  dans  la  méningite  épidémique,  telles  sont  les 
ressources  de  la  thérapeutique  dans  les  premiers  jours.  Plus- 
tard,  il  faut  s’abstenir  des  sangsues,  les  émissions  sanguines  pa- 
raissant alors  hâter  plutôt  que  retarder  la  terminaison  fatale. 

Dans  le  cours  de  la  maladie,  plusieurs  auteurs,  tels  que 
Rilliet  et  Barthez,  Chauffard,  Forget,  recommandent  V opium 
pour  combattre  le  délire,  dans  la  forme  épidémique  surtout. 
Ce  médicament  calme  les  symptômes  nerveux,  comme  dans  le 
delirium  tremens  ; Rilliet  cite  un  cas  de  guérison  chez  un  en- 
fant de  sept  mois  atteint  de  méningite,  auquel  il  fit  prendre 
journellement  sept  centigrammes  d’opium  (huit  gouttes  noires) 
pendant  liuit  jours  consécutifs. 

Quand  le  délire  est  violent,  il  faut  surveiller  l’enfant  do 
près.  Il  vaut  mieux  le  faire  coucher  sur  un  matelas  étendu  par 
terre  que  de  le  lier  dans  son  lit  ou  de  lui  mettre  la  camisole, 
moyen  barbare  qui  torture  l’enfant  sans  le  calmer. 


Article  II.  Méningite  tuberculeuse. 


Legendre,  Reclierclies  anatomiques,  pathologiques  et  cliniques  sur  quel- 
ques maladies  de  Uenfanee.  Paris,  18 IG. 

Rii.t.ikt,  Arch.  gén.  de  Mêd.  Déc.  1853. 

Archambault,  article  Méningite  du  J) ici.  cncycl.  des  Sc.  mcd. 
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H.  Rendu,  Reolierches  cliniques  et  anatomiques  sur  les  paralysies  liées 
à la  méningite  tuberculeuse.  Thèses  de  Paris,  1«73. 

Décrite  pour  la  première  fois  d’une  manière  complète  par 
Robert  Wliytt  (1768)  sous  le  nom  cl ’hydropisic  des  ventricules 
du  cerveau , puis  sous  le  nom-  de  fièvre  cérébrale , par  Capuron, 
C-bardel,  etc..,  cette  maladie  a reçu  dans  le  mémoire  couronné 
de  Fabre  et  Constant  (1835)  le  nom  de  méningite  tuberculeuse. 
qu’elle  a gardé  depuis  lors  l. 


ETIOLOGIE.  — La  méningite  tuberculeuse  atteint  égale- 
ment les  enfants  de  toutes  les  classes  de  la  société.  Très  rare 
dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  elle  commence  à être  fré- 
quente à partir  de  la  seconde  année.  C’est  de  trois  à cinq  ans 
qu’elle  fait  le  plus  de  victimes;  elles  est  rare  après  sept  ans. 
Les  garçons  y sont  plus  sujets  que  les  filles. 

Manifestation  d’une  maladie  générale  et  diatbésiqne,  elle 
survient  sous  l’influence  des  mêmes  causes  que  les  aut  res  affec- 
tions tuberculeuses.  Elle  frappe  principalement,  mais  non  ex- 
clusivement, les  enfants  nés  de  parents  tuberculeux  et  peut  se 
développer  successivement  chez  plusieurs  membres  de  la  même 
famille.  Quelques  malades  observés  par  Rilliet  et  Barthez  ap- 
partenaient à des  familles  d’hypochondriaques  ou  d’aliénés. 

La  constitution  des  enfants  prédisposés  à la  méningite  tuber- 
culeuse est  ordinairement  frêle  et  délicate.  Ils  présentent  par- 
fois un  embonpoint  remarquable,  un  teint  frais  et  coloré,  mais 
même  alors  leurs  cils  sont  longs  et  soyeux,  leurs  chairs  sont 
flasques  et  molles  et  leur  caractère  est  très  impressionnable. 

La  maladie  est  habituellement  rapportée  par  les  parents 
aux  causes  occasionnelles  les  plus  diverses,  telles  que  la  denti- 
tion, les  vers,  une  frayeur,  une  chute  ou  un  coup  sur  la  tête; 
l’action  de  toutes  ces  causes  est  très  problématique.  Par  con- 
tre, des  travaux  intellectuels  exagérés  ou  prématurés  et 
l’onanisme  peuvent  favoriser  ou  hâter  l’éclosion  de  la  ménin- 
gite. 


Voir,  pour  l'historique,  Rilliet  et  Cardiez,  2"';  fil.,  111,  p.  145. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — I.  Lésions  encéphali- 
ques. — A l’autopsie  d’un  enfant  mort  de  méningite  tubercu- 
leuse, on  trouve  ordinairement  des  granulations  et  un  exsudât 
inflammatoire  dans  les  méninges,  de  l’hydrocéphalie  des  ven- 
tricules et  des  lésions  diverses  de  la  pulpe  cérébrale,  telles 
que  l’inflammation  de  la  substance  grise  des  circonvolutions  ou 
des  foyers  de  ramollissement  dans  les  ganglions  cérébraux.  Le 
vrai  nom  anatopiique  de  la  maladie  devrait  donc  être  méningo- 
« encéphalite  tuberculeuse.  Les  tubercules  cérébraux  qui  coexis- 
• tent  quelquefois  avec  la  méningite,  seront  décrits  séparément 
(voir  Tumeurs  de  l'encéphale ),  parce  qu’ils  modifient  notable- 
ment le  tableau  clinique. 

A.  Les  granulations  tuberculeuses  se  présentent  sous  forme 
de  corpuscules  arrondis,  ordinairement  très  petits,  gris  ou 
jaunes,  qui  forment  un  semis  sur  la  face  externe  de  la  pie- 
mère  et  sont  surtout  abondantes  le  long  des  vaisseaux.  11  est 
facile  de  constater  par  l’examen  microscopique  leur  mode  de 
genèse  sous  la  forme  de  petits  éléments  ronds  qui  naissent 
par  prolifération  de  la  tunique  adventice  des  artérioles  de  la 
pie-mère  (Corail);  celles-ci  sont  oblitérées  au  niveau  de  la  gra- 
nulation par  thrombose  et  endartérite. 

Le  nombre  des  granulations  est  très  variable;  tantôt  elles 
sont  disséminées  sur  toute  la  surface  des  circonvolutions  sous 
la  forme  d’une  fine  poussière,  tantôt  elles  s’accumulent  en 
certains  points  pour  former  des  plaques  et  des  masses  caséeu- 
ses d’un  certain  volume. 

IL  La  pie-mère  est  fortement  vascularisée,  parfois  louche  et 
opaline  et  si  adhérente  par  places  à la  substance  cérébrale, 
qu  on  ne  peut  !’cn  séparer  sans  entraîner  des  parcelles  de  la 
pulpe  sous-jacente. 

L'exsudât  inflammatoire  qui  recouvre  la  pie-mère  se  présente 
souvent  sous  la  forme  d’une  masse  gélatiniforme  infiltrée  dans 
les  mailles  du  tissu  sous-arachnoïdien,  surtout  au  niveau  des 
confluents  antérieur  et  inférieur.  D’autres  fois,  il  est  plus  con- 
sistant et  forme  des  traînées  verdâtres  de  pus  concret  le  long 
des  vaisseaux  ou  entropies  circonvolutions.  Jamais  on  ne  trouve 
de  nappe  purulente  liquide  comme  dans  la  méningite  franche. 

Les  granulations  s’étendent  plus  loin  que  l’exsudât  : on  peut 
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on  rencontrer  à la  surface  convexe  des  hémisphères,  tandis  que 
l’exsudât  est  limité  en  général  à la  base  du  cerveau.  Les  lieux 
d’élection  des  lésions  tuberculo-inflammatoires  sont  : l’espace 
perforé  antérieur  autour  du  cliiasma,  l’espace  sous-arachnoï- 
dien inférieur,  la  scissure  de  Sylvius  et  la  partie  avoisinante 
des  deux  hémisphères,  le  vermis  superior  du  cervelet  et  la  par- 
tie supérieure  du  quatrième  ventricule. 

C.  L 'épanchement  intra-ventriculaire  peut  être  quelquefois  si 
considérable,  qu’il  a été  pris  par  les  anciens  auteurs  pour  la 
lésion  principale  de  la  maladie,  de  la  les  noms  d’hydrocépha- 
lie aiguë  et  d’hydropisie  des  ventricules  du  cerveau  qu’ils 
lui  avaient  donné.  Le  liquide  refoule  alors  la  voûte  des  hé- 
misphères, le  septum  et  le  trigone  cérébral  qui  sont  ramollis 
ou  diffluents.  Ce  ramollissement  regardé  comme  inflamma- 
toire par  Legendre  et  d’autres  auteurs,  est  presque  toujours 
le  résultat  de  l’imbibition  cadavérique.  L’épendyme  est  tantôt 
lisse  et  poli,  tantôt  légèrement  opalin. 

D.  Les  lésions  cérébrales  sont  à peu  près  constantes  dans  la 
méningite  tuberculeuse;  elles  sont  de  deux  ordres.  Les  unes 
sont  inflammatoires  : au  niveau  de  l’exsiulat  méningé  ou  des 
granulations,  la  substance  grise  des  circonvolutions  est  ra- 
mollie, rouge  et  adhérente;  les  capillaires  dilatés  forment  un 
piqueté  visible  à l’œil  nu;  au  microscope,  on  constate  une  pro- 
lifération des  noyaux  de  la  névroglie  et  un  état  variqueux 
des  capillaires  (Hayem).  Les  autres  lésions,  beaucoup  plus 
rares,  sont  d’origine  vasculaire,  ce  sont  des  foyers  de  ramol- 
lissement capillaire  et  d’apoplexie,  qui  siègent  dans  l’épais- 
seur des  corps  striés,  des  couches  optiques  ou  des  pédoncules 
cérébraux.  Rendu,  qui  a attiré  le  premier  l’attention  sur  la 
nature  de  ces  lésions,  les  attribue  à l’oblitération  par  throm- 
bose des  artères  qui  aboutissent  au  foyer  de  ramollissement, 
oblitération  qui  résulte  de  la  compression  exercée  sur  ces 
vaisseaux  par  l’exsudât  inflammatoire  à la  base  du  cerveau  ou 
dans  la  scissure  de  Sylvius. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas.  on  trouve  réunis  sur  le 
même  sujet  un  exsudât  méningé,  des  granulations  tuberculeu- 
ses, delà  péri-encéphalite  et  de  l’hydropisic  ventriculaire.  Ex- 
ceptionnellement, la  diathèse  tuberculeuse  peut  se  manifester 
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dans  sa  localisation  encéphalique  par  de  l’hydrocéphalie  sans 
lésions  méningées  (hydrocéphalie  aiguë  des  auteurs),  par  l’ex- 
sudat  gélatiniforme  ou  concret  caractéristique  sans  granula- 
tions tuberculeuses  (Rilliet  et  Barthez),  ou  bien  encore  par 
des  granulations  seules  sans  lésions  inflammatoires.  Dans  tous 
ces  cas,  l’existence  de  tubercules  dans  d’autres  organes  et  l’i- 
dentité du  tableau  clinique,  montrent  qu’il  s’agit  de  variétés 
de  la  même  maladie. 

II.  Lésions  d’autres  org’anes.  — La  méningite  tubercu- 
leuse n’étant  qu’une  localisation  de  la  tuberculose,  s’accompa- 
gne de  granulations  miliaires  disséminées  dans  d’autres  parties 
du  corps.  Au  point  de  vue  de  la  répartition  des  tubercules, 
on  peut  admettre  avec  Rilliet  et  Barthez  les  categories  sui- 
vantes : 

1.  Des  lésions  clés  méninges  très  accusées  avec  quelques  ra- 
res granulations  disséminées  dans  les  poumons,  sur  les  plèvres 
ou  sur  le  péritoine  (au  niveau  de  la  rate  et  du  foie  surtout). 
C’est  le  cas  ordinaire  dans  la  méningite  tuberculeuse  régulière 
des  enfants,  les  poumons  sont  même  dans  quelques  cas  parfai- 
tement sains;  c’est  une  des  exceptions  à la  loi  de  Louis,  signa- 
lée déjà  par  ce  savant  observateur. 

2.  Des  lésions  méningées  plus  ou  moins  accusées , avec  une 
granulie  confluente  des  poumons,  des  plèvres  ou  du  péritoine. 
Cette  forme  anatomique  correspond  à la  phthisie  aiguë , mala- 
die plus  fréquente  dans  la  jeunesse  que  dans  l’enfance,  dans 
laquelle  les  symptômes  de  la  méningite  sont  plus  ou  moins  ef- 
facés par  des  symptôihes  pulmonaires  et  typhoïdes. 

3.  Une  tuberculisation  chronique  avancée  des  poumons,  des 
ganglions,  de  la  rate,  du  foie,  des  reins,  etc.,  avec  des  lésions 
encéphaliques  insignifiantes.  C’est  la  forme  secondaire  ou  irré- 
gulière de  la  méningite  tuberculeuse. 

DESCRIPTION.  — Forme  régulière.  — La  maladie 
confirmée  est  dans  l’immense  majorité  des  cas  précédée  d’une 
période  prodromique  plus  ou  moins  longue,  qui  peut  passer 
inaperçue  chez  les  malades  d’hôpitaux,  les  renseignements  étant 
difficiles  à obtenir  ou  souvent  donnés  par  des  parents  inintelli- 
gents. C’est  à ce  défaut  d’informations  qu’il  faut  probablement 
ü'EïjPine  et  picot.  9 
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attribuer  l’opinion  de  plusieurs  médecins  distingués,  tels  que 
Fothergill  et  Legendre,  qui  regardent  le  début  brusque  de  la 
maladie  comme  aussi  fréquent  que  le  début  lent  avec  prodro- 
mes. Les  recherches  de  Itilliet,  faites  surtout  dans  la  clientèle 
privée,  celles  d’Archambault  faites  dans  le  service  des  scrofu- 
leux à l’Hôpital  des  Enfants  de  Paris,  ont  mis  hors  de  doute 
la  fréquence  des  prodromes  et  l’extrême  rareté  du  début 
brusque  dans  la  méningite  tuberculeuse. 

Prodromes.  — Un  amaigrissement  inquiétant  que  rien  n’ex- 
plique, la  perte  ou  l’irrégularité  de  l’appétit,  et  surtout  un 
changement  dans  le  caractère  de  l’enfant  qui  perd  son  entrain, 
devient  irascible,  triste  et  apathique,  ou  bien  au  contraire 
d’une  tendresse  expansive  insolite,  enfin  l’inaptitude  au  tra- 
vail, sont  les  signes  précurseurs  habituels  de  la  méningite  tu- 
berculeuse, en  même  temps  que  les  premières  manifestations 
de  la  diathèse.  Cés  prodromes  durent  en  général  de  quinze 
jours  à trois  mois,  presque  jamais  moins,  rarement  plus 
(Rilliet  et  Barthez). 

Première  période.  — L’invasion  de  la  maladie  est  signalée 
par  trois  phénomènes  principaux,  qui  sont  : 1°  une  céphalalgie 
frontale  intense,  qui,  chez  les  jeunes  sujets,  s’annonce  seule- 
ment par  un  regard  hostile  et  irrité  ou  par  des  mouvements 
automatiques  des  mains  qui  se  portent  souvent  à la  tête;  2°  des 
vomissements  alimentaires,  puis  bilieux,  accompagnés  de  peu 
d’efforts;  3°  une  constipation  opiniâtre  qui  résiste  aux  purgatifs. 

A ces  symptômes  essentiels  s’en  joignent  souvent  d’autres, 
tels  que  de  la  somnolence  et  de  la  photophobie.  La  fièvre 
existe,  mais  elle  est  modérée.  Pendant  toute  la  première  pé- 
riode, la  température  ne  dépasse  pas  38°  ou  39°;  le  pouls  bat 
régulièrement  de  110  à 120  pulsations  par  minute.  Le  ventre 
est  habituellement  développé  ; il  est  parfois  douloureux  à la 
pression  superficielle,  ce  qui  tient  à de  l’hyperesthésie  cuta- 
née et  peut  faire  croire  à une  affection  abdominale. 

La  première  période  a une  durée  d’une  semaine  environ. 

2me  période.  — Le  début  de  la  seconde  période  est  annoncé 
tantôt  par  un  peu  de  délire  nocturne,  tantôt  par  quelques 
grincements  de  dents,  tantôt  enfin  par  des  cris  perçants  et 
brefs,  inconscients  (cris  hydrcncêphnliqucs , Coindet);  ces  cris 
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sont  pathognomoniques.  L’aspect  des  enfants  est  également 
caractéristique  : les  petits  malades  sont  pelotonnés  dans  leur  lit, 
avec  le  sourcil  froncé  et  dans  un  état  de  somnolence  ou  d’apathie, 
dont  on  les  tire  cependant  encore  facilement.  Ils  ouvrent  alors 
des  yeux  étonnés,  répondent  parfois  aux  questions  qu’on  leur 
fait,  mais  d’un  air  ennuyé  et  se  rendorment  bientôt  ou  se  ren- 
foncent sous  les  couvertures.  Le  sommeil  est  agité,  entrecoupé 
de  soupirs  profonds;  il  y a un  peu  de  mâchonnement  ou  quel- 
ques grincements  de  dents. 

Le  symptôme  le  plus  important  de  la  seconde  période,  sur 
lequel  Robert  Whytt  avait,  déjà  insisté,  est  le  ralentissement  et 
V irrégularité  du  pouls.  Le  nombre  des  pulsations  tombe  de  120 
ou  130  à 90,  75  et  même  GO  par  minute,  rarement  au-dessous 
chez  les  enfants.  L’artère  vibre  sous  le  doigt,  comme  une  corde 
de  basse  et  détache  une  série  de  coups  parfaitement  isolés  les 
uns  des  autres  (Rilliet  et  Barthez).  Tantôt  on  observe  une  vé- 
ritable intermittence  dans  les  pulsations,  tantôt  seulement  de 
l’irrégularité  dans  leur  force  et  leur  rhythme.  La  diminution 
du  chiffre  des  pulsations  est  presque  toujours  accompagnée 
d’une  chute  de  la  température,  qui  s’abaisse  d’un  degré  à un 
degré  et  demi  (Roger). 

Ces  caractères  du  pouls  peuvent  être  fugitifs  et  ne  durer  que 
quelques  heures,  mais  ils  ne  manquent  jamais;  ils  persistent 
■ en  général  pondant  deux  ou  trois  jours,  quelquefois  beaucoup 
; plus  longtemps , en  cessant  et  en  réapparaissant  plusieurs 
fois  de  suite. 

Vers  la  fin  de  la  seconde  période,  le  ventre  s’aplatit,  se  ré- 
tracte et  prend  une  forme  caractéristique  que  les  auteurs  ont 
appelée  ventre  en  bateau.  La  constipation  persiste  et  n’est  rem- 
placée par  de  la  diarrhée  que  dans  les  cas  où  l’on  a fait  usage 
de  purgatifs  drastiques. 

On  constate  aussi  les  signes  d’une  paralysie  des  vaso-moteurs 
cutanés;  elle  se  traduit  par  des  rougeurs  subites  et  fugaces  au 
visage,  qui  contrastent  avec  la  pâleur  du  teint  habituel.  En 
traçant  avec  le  doigt  des  raies  sur  la  peau  du  ventre,  on  les 
voit  persister  longtemps;  ce  signe,  que  Trousseau  a,  décrit 
sous  le  nom  de  tache  rnéningitique,  se  rencontre  d’ailleurs  dans 
d’autres  maladies. 
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Enfin,  vers  la  fin  de  la  seconde  période,  chez  les  enfants  <li  | 
plus  de  six  ou  sept  ans,  on  observe  souvent  un  délire  qui  est  j 
plus  marqué  pendant  la  nuit  que  pendant  le  jour  et  n'est  j;>|  J 
mais  aussi  violent  que  dans  la  méningite  franche. 

3me  période.  — La  troisième  période  est  caractérisée  par  11  ; 
reprise  de  la  fièvre  d'une  part  et  l’apparition  de  symptôunf 
nerveux  graves  de  l’autre. 

La  fièvre  reprend  une  nouvelle  intensité;  le  pouls,  après  si  I 
chute  momentanée,  devient  d’une  fréquence  excessive  et  it 
peut  plus  être  compté.  Dans  les  derniers  jours,  la  températuij 
s'élève  progressivement  à 40°  ou  40", 5 et  atteint  son  maximal 
au  moment  de  la  mort  (41°  à 41", 5),  après  laquelle  elle  coati  j 
nue  encore  à s’élever  pendant  quelques  minutes. 

A mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  l’assoupissemeè:  I 
se  transforme  en  co»m,  interrompu  par  des  rémissions  trom- 
peuses ou  des  convulsions.  Les  petits  malades  sont  couclii?  -| 
sur  le  dos,  immobiles  dans  leur  lit,  la  tète  rejetée  fortemcM 
en  arrière  et  le  dos  cambré  parfois  par  un  véritable  opisthotj*fl 
nos;  la  face,  généralement  très  pâle,  rougit  encore  par  nihl 
monts;  les  paupières  chassieuses  sont  à demi  closes,  le  regaC  \ 
est  éteint,  les  pupilles  sont  paresseuses,  souvent  inégalemelll 
dilatées;  les  yeux  louchent  de  temps  en  temps;  la  face  et  1|'; «] 
membres  sont  agités  de  légers  mouvements  convulsifs , pl pi 
rarement,  le  corps  tout  entier  est  pris  de  convulsions  violent»!  , 

C'est  à cette  période  qu'apparaissent  des  paralysies , tant!5 ■ 
passagères,  tantôt  permanentes.  Les  paralysies  passayèits  snj  :i 
cèdent  presque  toujours  à une  attaque  de  convulsions;  le) 
siège,  leur  marche,  leur  durée  ne  suivent  aucune  règle  prie®  | 
(Rendu).  Les  paralysies  permanentes  sont  dues  à la  compressi*  tj 
de  la  base  de  l’encéphale  et  des  nerfs  crâniens  par  l'exsu»* 
méningé  ou  bien  aux  foyers  de  ramollissement  cérébral  signal1  ; 
par  Rendu.  La  plus  fréquente  de  toutes  est  la  paralysie  ùtcofl 
pli  te  de  la  troisième  paire , qui  se  manifeste  toujours  par  la  n 
lutation  de  la  pupille,  plus  rarement  par  du  strabisme  exterif 
exceptionnellement  par  le  prolapsus  de  la  paupière  supérieur  1 
Elle  coïncide  presque  toujours  avec  une  paralysie  partielle  l( 
membre  supérieur  correspondant,  f ^hémiplégie,  qui  est  aii  - 
très  commune,  n'est  presque  jamais  croisée;  elle  peut  trapivl 
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tout  un  côté  du  corps,  quelquefois  la  face  seule.  Sa  forme  la 
plus  habituelle  est  celle  qui  porte  à la  fois  sur  le  membre  su- 
périeur et  le  membre  inférieur  du  même  côte,  sans  intéresser 
la  face;  quand  elle  ne  frappe  qu’un  seul  membre,  c’est  le  bras 
qui  est  atteint,  jamais  la  jambe  (Rendu). 

Au  bout  d’un  à trois  jours,  la  mort,  survient  par  l’augmen- 
tation graduelle  du  coma  ou  au  milieu  d’une  attaque  convul- 
sive. L’approche  de  l’agonie  est  annoncée  par  l’extrême  fré- 
quence du  pouls,  par  l’accélération  de  la  respiration,  par  l’en- 
foncement des  yeux,  la  sueur  visqueuse  du  front  et  la  pâleur 
cadavérique  ou  l’injection  violacée  du  visage  (Billict  et  Bar- 
thez). 

Marche.  — La  durée  totale  de  la  maladie  varie  très  peu;  la 
mort  arrive  dans  le  cours  ou  vers  la  fin  de  la  troisième  semai- 
ne, très  rarement  avant  le  quatorzième  jour,  jamais  après  le 
vingt  et  unième  jour. 

Quoique  l’existence  des  trois  périodes  soit  à peu  près  con- 
stante, leur  durée  respective  est  très  variable  et  la  maladie 
est  habituellement  interrompue  par  des  rémissions,  même  après 
l’établissement  du  coma.  Presque  tous  les  symptômes  inquié- 
tants s’amendent  alors  ou  disparaissent  du  jour  au  lendemain; 
l’irrégularité  du  pouls,  la  rétraction  de  l’abdomen  et  la  fixité 
du  regard  seuls  persistent  et  empêchent  le  médecin  éclairé  de 
partager  les  illusions  de  la -famille. 

Forme  tttiioïi>e.  — Cette  forme,  qui  est  plus  fréquente 
chez  les  adultes  que  chez  les  enfants,  se  montre  dans  les  cas 
où  les  lésions  tuberculeuses,  les  granulations  surtout,  sont  gé- 
néralisées et  aussi  accentuées  au  thorax  et  à l’abdomen  qu’à  la 
tête;  c’est  une  des  variétés  de  la  phthisie  aiguë.  Elle  est  ac- 
compagnée dès  le  début  d’un  mouvement  fébrile  beaucoup  plus 
intense  et  plus  soutenu  que  dans  la  forme  régulière  et  est  ca- 
ractérisée par  l’absence  de  rétraction  du  ventre,  et  souvent 
par  dos  symptômes  thoraciques,  tels  que  de  la  toux,  de  la 
dyspnée  avec  des  râles  secs  ou  humides  disséminés.  La  somno- 
lence et  la  céphalalgie  s’accompagnent  d’un  état  typhoïde  très 
prononcé.  La  seconde  période  peut  être  très  courte  et  passer 
inaperçue.  Le  coma  interrompu  par  le  délire  ou  les  convulsions 
de  la  troisième  période,  simulent  les  accidents  de  la  fièvre  tv- 
phoïde  ataxo-adynamique. 
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La  durée  du  la  maladie  est  à peu  près  identique  à celle  de  la 
méningite  tuberculeuse  régulière,  parfois  elle  est  un  peu  plus 
longue. 

Forme  irrégulière.  — Cette  forme,  qui  apparaît  dans 
le  cours  de  la  phthisie  confirmée,  est  caractérisée  surtout  par 
sa  courte  durée  et  par  le  passage  rapide  à la  troisième  période. 
La  mort  arrive  ordinairement  deux  ou  trois  jours  après  le  dé- 
but des  premiers  accidents.  Quelques  vomissements  et  un  peu 
de  somnolence  marquent  l’invasion  de  la  complication  céré- 
brale et  en  sont  parfois  les  seuls  symptômes.  Habituellement, 
du  délire,  des  convulsions  partielles,  de  l’inégalité  des  pupilles 
et  du  coma  se  manifestent  dès  le  premier  jour  et  coexistent  ou 
alternent  jusqu’à  la  mort. 

Forme  latente.  — Enfin,  dans  certains  cas  rares,  la  tu- 
berculisation méningée  peut  passer  complètement  inaperçue  ou 
ne  se  révéler  qu’un  ou  deux  jours  avant  la  mort  par  un  peu 
d’assoupissement  et  quelques  mouvements  convulsifs.  Dans  ces 
cas,  l’autopsie  peut  révéler  la  présence  non-seulement  de  gra- 
nulations méningées,  mais  même  de  lésions  inflammatoires 
de  la  pie-mère,  parfois  aussi  de  tubercules  cérébraux  dans  la 
substance  des  hémisphères. 

Cette  forme  latente  est  plus  fréquente  lorsque  les  enfants 
sont  atteints  depuis  longtemps  de  phthisie  que  dans  les  cas  de 
tuberculisation  généralisée  récente  (Billiet  et  Barthez). 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  la  méningite  tubercu- 
leuse régulière  est  facile  quand  on  peut  avoir  des  renseigne- 
ments complets  ou  suivre  l’enfant  depuis  le  début  de  la  mala- 
die. Dans  les  formes  irrégulières  le  diagnostic  est  plus  difficile, 
il  se  fondera  sur  l’apparition  d’accidents  cérébraux  dans  le 
cours  d’une  affection  tuberculeuse  du  poumon.  L 'ophthnl- 
moscopie  dont  on  a récemment  vanté  l’importance  dans  le 
diagnostic  des  maladies  cérébrales  de  l’enfance,  a permis 
de  reconnaître  dans  quelques  cas  de  méningite  la  présence 
de  tubercules  sur  la  choroïde  ou  bien  d’une  neuro-rétinite  et 
d’un  œdème  péri-papillaire  dus  à la  compression  des  vais- 
seaux de  la  base  du  crâne  par  l’exsudât  inflammatoire  ou  par 
l’hydrocéphalie.  Néanmoins  l’ophthalmoscope  est  rarement 
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utile,  car  le  plus  souvent  il  ne  révèle  aucune  altération  appré- 
ciable du  fond  de  l’œil  et  habituellement  lorsque  des  lésions  se 
développent  en  ce  point,  elles  ne  deviennent  apparentes  qu’à 
un  moment  où  les  symptômes  et  la  marche  de  la  maladie  ne 
laissent  plus  aucun  doute  sur  sa  nature  1. 

L’éclampsie  pourra  être  difficilement  confondue  avec  la  mé- 
ningite tuberculeuse  ; elle  s’en  distingue  par  des  convulsions 
plus  générales  et  plus  complètes,  et  surtout  par  un  état  de 
santé  presque  normal  entre  les  attaques. 

La  première  période  de  la  méningite  peut  être  simulée  par 
un  embarras  gastrique  ou  par  une  congestion  hépatique  avec 
vomissements;  des  prodromes  prolongés,  de  la  somnolence, 
un  regard  étonné,  une  respiration  suspirieusc,  feront  pencher 
pour  une  méningite  au  début  ; la  marche  éclairera  d’ailleurs 
bientôt  le  diagnostic. 

On  ne  pourra  confondre  que  bien  rarement  la  méningite  tu- 
berculeuse avec  la  méningite  franche.  En  effet,  dans  cette  der- 
nière, la  fièvre  est  dès  le  début  beaucoup  plus  vive,  il  y a un 
délire  bruyant,  souvent  furieux,  ou  des  attaques  de  convulsions 
coup  sur  coup,  une  marche  beaucoup  plus  rapide.  Les  acci- 
dents méningitiques  irréguliers,  qui  peuvent  survenir  dans  le 
■ cours  de  la  phthisie  avancée,  simulent  parfois  la  méningite 
franche  par' leur  courte  durée  et  l’apparition  du  délire  dès  le 
premier  jour,  mais  l’existence  concomitante  de  la  phthisie  per- 
mettra toujours  de  les  rapporter  à leur  véritable  cause. 

Le  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  avec  la  fièvre 
typhoïde  peut  offrir  des  difficultés  sérieuses  chez  les  enfants, 
surtout  dans  la  forme  aiguë  généralisée  delà  tuberculose.  Nous 
l’avons  exposé  ailleurs  (voir  page  09). 

Marshall  Hall 2 a décrit  sous  le  nom  de  maladie  hydroccpha- 
loide  un  état  cérébral  particulier  dû  probablement  à une  ané- 
mie de  l’encéphale  et  qui  survient  chez  des  enfants  épuisés  par 
une  diarrhée  chronique,  ou  par  une  perte  de  sang  abondante. 

1 Cet  état  peut  en  imposer  quelquefois  pour  une  méningite  tu- 

ff  Consulter  : JIeinzel,  Ueber  den  diagiiostiBchen  Wertli  des  Augcn- 
spiegelbefundes  bei  intracraniellen.  Erkrankungen  der  Kinder.  Jahrb.  f. 
KivdevhrM.,  1875,  VIII,  p.  331. 

2 Lectures  on  the  Nervous  System.  T/ondon,  1830,  p.  GO, 
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berculcuse  second  aire  à forme  irrégulière;  il  présente  deux 
stades  : dans  le  premier  (stade  d’irritation ) on  observe  de  la 
lièvre  et  une  irritabilité  nerveuse  extrême  ; l’enfant  grince  des 
dents,  soupire  et  pousse  des  gémissements  pendant  le  sommeil  ; 
il  a de  la  diarrhée  et  du  tympanisme.  Dans  le  second  (stade  de 
collapsus ),  le  visage  devient  pâle,  les  joues  sont  froides  et  déco- 
lorées, les  paupières  sont  demi-closes,  le  regard  est  vague,  les 
pupilles  sont  peu  sensibles  à la  lumière,  la  respiration  devient 
suspiriouse  et  irrégulière,  et  l’on  voit  apparaître  parfois  du 
râle  trachéal.  L’enfant  peut  succomber  rapidement  au  milieu 
du  coma  ou  dans  une  attaque  de  convulsions,  si  on  ne  lui  ad- 
ministre pas  des  stimulants  énergiques,  tels  que  les  ammonia- 
caux, le  cognac,  l’opium.  Il  suffira  de  connaître  la  possibilité 
et  la  nature  de  ces  accidents  nerveux  dans  le  cours  de  la 
diarrhée  infantile,  pour  ne  pas  les  confondre  avec  une  vraie 
méningite. 

PRONOSTIC.  — Le  pronostic  de  la  méningite  tuberculeuse 
est  des  plus  sombres.  Rilliet,  tout  en  regardant  comme  apocry- 
phes la  plupart  des  exemples  de  guérison  de  la  méningite  tu- 
berculeuse rapportés  par  les  auteurs,  en  a publié  cependant 
dans  un  mémoire  remarquable  quelques  observations  incontes- 
tables. Dans  trois  cas  qui  lui  sont  personnels  et  dont  un  a été 
suivi  d’autopsie,  après  une  récidive,  il  a constaté  la  disparition 
complète  des  symptômes  de  la  méningite.  La  guérison  a eu 
lieu  tantôt  pendant  la  première  période,  tantôt  au  début  de  la 
seconde,  exceptionnellement  même  dans  le  cours  de  la  troisième 
période  après  bien  des  semaines  de  maladie,  mais  les  enfants 
ont  été  presque  tous  emportés  par  une  récidive  dans  la  même 
année  ou  quelques  années  plus  tard. 

TRAITEMENT.  — Il  faut  chercher  à préserver  par  une 
hygiène  bien  entendue  les  enfants  prédisposés  à la  tubercu- 
lisation méningée  : les  cheveux  devront  être  courts;  la  tête 


sera  peu  couverte  et  élevée  pendant  le  sommeil;  on  déve-| 
loppera  avant  tout  les  forces  physiques  et  on  laissera  re- 
poser aussi  longtemps  que  possible  les  facultés  intellectuelles ;Jj 
on  ne  permettra  des  études  proprement  dites  qu’après  l’âge  d< 
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onze  ou  douze  uns.  lvilliet  recommande  en  outre  de  respecter 
toutes  les  éruptions  chroniques  du  cuir  chevelu.  (Voir  l’article 
Tuberculose  pour  la  prophylaxie  en  général.) 

Lorsque  la  maladie  est  déclarée,  le  médecin  évitera  toute 
médication  violente,  telle  que  les  sangsues,  les  vésicatoires  ou 
les  frictions  stibiées  sur  la  tête,  moyens  dont  l’inefficacité  est 
notoire  et  qui  fatiguent  inutilement  l’enfant.  Il  se  bornera  à 
prescrire  des  frictions  mercurielles  sur  le  cuir  chevelu  préala- 
blement rasé  et  Viodure  de  potassium  à l’intérieur  (de  30  à ÜO 
centigrammes  par  jour  chez  les  jeunes  enfants,  de  2 à 4 gram- 
mes chez  les  enfants  plus  âgés),  et  il  cherchera  à atténuer  les 
symptômes  les  plus  pénibles.  Il  combattra  la  constipation  par 
des  purgatifs  doux  (huile  de  ricin,  calomel  et  scammonée,  etc.), 
la  céphalalgie  par  l’application  d’une  vessie  de  glace  ou  de 
compresses  froides  sur  la  tête  et  des  bains  de  pied  sinapisés , 
les  vomissements  par  la  glace  à l’intérieur  et  l’eau  de  Scltz, 
les  convulsions  et  le  délire  par  le  bromure  de  potassium  à la 
dose  de  50  centigrammes  à 2 grammes  par  jour  suivant  l’âge. 


Article  III.  Encéphalite  des  nouveau-nés. 


Virchow,  Congénitale  Encephalitis  u.  Myelitis  Vircli.  Arch.,  1867, 
XXXVIII,  p.  12.),  et  1868,  XLIV,  p.  472. 

Hayem,  Etudes  sur  les  diverses  formes  d’encéphalite.  Thèses  de  Paris, 
1868,  p.  77. 

Von  Græfe,  Arch.  f.  Ophth.,  XII,  p.  250. 

Hjrschberg,  Ueber  Encephalitis  bei  kleinen  Kindern,  B cri.  Klin.  Wu- 
chenschr.,  1868,  p.  324. 

Jastrowitz,  Studien  über  die  Encephalitis  u.  Myelitis,  etc.,  Arch.  f. 
Psych.  u.  Nervenkr.,  1872,  II  et  III. 

Parrot,  Ramollissement  de  l'encéphale  chez  le  nouveau-né,  Arch.  de 
Physinl.,  1873,  p.  50. 

f 

L histoire  de  l’encéphalite  des  nouveau-nés  est  encore  à faire 
an  point  de  vue  de  ses  symptômes,  de  sa  marche  et  de  son 
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pronostic  ; cette  maladie  n’est  guère  connue  que  par  son  ana- 
tomie pathologique,  et  même  sur  ce  point  la  science  n’est  pas 
encore  fixée;  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  celles  des  lé- 
sions cérébrales  des  nouveau-nés  qui  doivent  être  attribuées  à 
l’encéphalite.  Cet  article  se  bornera  donc  à exposer  l’état  de 
la  question  et  à résumer  les  principaux  travaux  publiés  sur  ce 
sujet. 

Le  cerveau  du  nouveau-né  est  à Vétat  normal  plus  mou  et 
plus  friable  que  le  cerveau  de  l’adulte;  la  substance  grise  et 
la  substance  blanche  sont  peu  distinctes,  la  coloration  géné- 
rale du  cerveau  est  partout  grise  ou  d’un  blanc  légèrement 
bleuâtre,  excepté  au  voisinage  des  ventricules  latéraux  où  elle 
est  rosée.  Le  peu  de  cohésion  de  la  substance  nerveuse  de 
l’encéphale  chez  le  nouveau-né  tient  à ce  que  le  réticulum  de 
la  névroglie,  au  lieu  d’être  formé  par  un  lacis  dense  de  fibril- 
les connectives,  consiste  surtout  en  cellules  conjonctives. 

Les  centres  nerveux  chez  le  nouveau-né  se  décomposent 
plus  rapidement  après  la  mort  que  chez  l’adulte  (F.  Weber)1. 
Le  ramollissement  cadavérique  du  cerveau  est  caractérisé  par 
de  petites  taches  opaques  d’un  à deux  millimètres  de  diamètre, 
qui  exhalent  une  forte^odeur  d’hydrogène  sulfuré  et  au  niveau 
desquelles  le  tissu  cérébral  est  diffluent;  l’examen  microscopi- 
que révèle  dans  ces  points  la  présence  de  granulations  très 
ténues  et  de  vibrions  bacillaires  (Parrot).  Ces  caractères  per- 
mettent de  distinguer  facilement  le  ramollissement  cadavé- 
rique du  ramollissement  pathologique  de  l’encéphale. 

Virchow  a signalé  une  altération  particulière  delà  substance 
blanche  des  hémisphères  cérébraux  et  de  la  moelle  chez  des 
enfants  mort-nés  ou  qui  ont  succombé  peu  de  temps  après  la 
naissance,  sons  l’influence  de  la  variole,  de  la  scarlatine, 
de  la  syphilis  ou  même  sans  cause  appréciable.  Cette  lésion 
qu’il  a décrite  sous  le  nom  d 'encéphalite  interstitielle,  con- 
siste essentiellement  dans  uno  infiltration  graisseuse  et  une 
prolifération  des  cellules  de  la  névroglie,  qui  tantôt  ne  se  re- 
connaît qu’à  l’examen  microscopique,  tantôt  se  révèle  à l’œil 
nu  sous  la  forme  de  petites  taches  ou  de  foyers  de  ramollisse-^ 

1 Beitrage  zur  patliol.  Anatomie  des  Neugebornen.  Kiel,  1651-51,  p.  1. 
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ment  jaunes  un  rouge-hortensia;  il  suffit  d’ailleurs  de  faire 
une  coupe  sur  le  cerveau  malade  avant  qu’il  soit  décompose 
pour  constater  facilement  au  microscope  la  présence  de  nom- 
breux corps  granuleux  qui  tranchent  déjà  à un  faible  gros- 
sissement par  leur  couleur  noirâtre  sur  le  fond  gris  de  la 
préparation.  Virchow  attribue  à cette  lésion  une  grande  part 
dans  la  mortalité  des  nouveau-nés,  il  la  rapporte  à une  en- 
céphalo-myélite  diffuse  et  il  se  base  pour  soutenir  son  origine 
phlegmasique  sur  la  prolifération  des  cellules  névrogliques,  sur 
la  présence  de  corps  fusiformes  disséminés  entre  les  corps  gra- 
nuleux, sur  l’hypérémic  intense  de  quelques-uns  des  foyers  et 
sur  la  coïncidence  de  processus  inflammatoires  dans  d’autres 
organes,  tels  que  les  reins. 

Græfe  et  Hirschberg  ont  constaté  les  mêmes  lésions  chez 
des  enfants  de  deux  à cinq  mois  et  ont  signalé  une  kératite 
ulcérative  de  forme  spéciale  qui  paraît  être  consécutive  à l’en- 
céphalite. 

Iiayem  a vérifié  sur  une  douzaine  de  cerveaux  de  nouveau- 
nés  l’exactitude  de  la  description  de  Virchow,  mais  il  élève 
quelques  doutes  sur  la  nature  inflammatoire  des  lésions  qu’il 
a observées. 

I’arrot  va  plus  loin  et  décrit  ces  altérations  sous  le  nom  de 
atéatose  cérébrale ; pour  lui  le  ramollissement  serait  toujours 
passif  et  se  produirait  sous  l’influence  de  troubles  digestifs. 

C’est  à Jastrowitz  qu’on  doit  le  travail  le  plus  complet  et 
le  plus  important  sur  ce  sujet  difficile.  En  se  basant  sur  l’exa- 
men de  65  cerveaux  normaux  ou  malades  de  fœtus  et  de  nou- 
veau-nés, il  a établi  l’existence  d’une  stéatose  physiologique  des 
cellules  de  la  névroglie  qui  a son  siège  de  prédilection  dans 
les  hémisphères  au  niveau  du  point  d’entre-croisement  des 
fibres  pédonculaires  avec  les  fibres  du  corps  calleux,  et  dans 
la  moelle  au  niveau  des  cordons  postérieurs.  Cet  emmagasinage 
normal  de  granulations  graisseuses  dans  les  cellules  de  la  né- 
' vroglie  atteint  son  maximum  d’activité  vers  le  milieu  de  la  vie 
intra-utérine  du  cinquième  au  septième  mois,  va  en  dimi- 
nuant jusqu’au  moment /le  la  naissance  et  disparaît  peu  après. 
La  stéatose  n’est  pathologique  que  lorsqu’elle  persiste  au 
delà  de  la  période  normale  ou  qu’elle  atteint  d’autres  parties 
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que  lu  centre  blanc,  telles  que  la  substance  grise  des  circon- 
volutions, le  corps  strié,  les  couches  optiques  ou  les  noyaux 
des  nerfs  cérébro-rachidiens.  Indépendamment  de  cette  résorp- 
tion incomplète  de  la  graisse  qui  coïncide  parfois  avec  d’autres 
anomalies  de  développement,  Jastrowitz  a pu  constater  chez 
des  nourrissons  morts  au  milieu  de  symptômes  cérébraux  tels 
que  du  trismus  ou  de  l’éclampsie,  des  lésions  inflammatoires 
manifeste^;  il  a trouvé  dans  ce  cas  une  hypérémic  intense  des 
méninges  avec  œdème  du  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien; 
la  substance  cérébrale  elle-même  était  souvent  ramollie,  mais 
jamais  indurée,  les  parties  blanches  congestionnées  étaient  d’un 
gris  rouge.  L’étiologie  de  ces  lésions  est  obscure  ; Jastrowitz  af- 
firme seulement  que  l’inanition  ne  suffit  pas  pour  les  produire  et 
qu’elles  sont  probablement  le  résultat  soit  d’un  accouchement 
laborieux,  soit  d’une  maladie  dyscrasique  de  la  mère,  telle  que 
la  fièvre  puerpérale,  la  diphthérie  des  parties  génitales,  la  ma- 
ladie de  Bright  ou  la  syphilis. 


Article  IV.  Abcès  du  cerveau. 
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tome  II,  p.  27,  123,  126,  130. 

Bouillaud,  Traité  de  l’encéphalite.  Paris,  1825,  p.  337. 

Lebert,  Ueber  Gehirnabcesse,  Virc.li.  Arch.,  1S56,  X,  p.  85. 

Rudolf  Meyer,  Zur  Pathologie  des  Hirnabcesses,  Zurich,  1867,  p.  15. 
Oscar  Wyss,  Gehirnabcess  im  Kindesalter,  Jalirb.  fur  Junderhcilk.,  N. 
F.  IV,  p.  120. 

Talfourd  Jones,  On  a case  of  dealh  by  rupture  of  a cérébral  abcess. 

Med  Times  and  Gaz.,  1872,  II,  p.  35. 

Francis  Warner  Brit.  Med.  Journ.  in  Jahrb.  f.  Kinderlicilk.,  1874, 
VII,  p.  216. 

ÉTIOLOGIE.  — L’abcès  du  cerveau  est  une  maladie  assez 
rare,  plus  encore  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte.  Meyer,  dans 
un  relevé  de  90  cas,  n’en  a trouvé  que  15  au-dessous  de  vingt 
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ans  et  que  o au-dessous  de  dix  ans.  La  plupart  des  observa- 
tions que  nous  avons  recueillies  dans  les  auteurs,  se  rappor- 
tent à des  enfants  de  neuf  à quatorze  ans.  L’abcès  du  cerveau 
peut  néanmoins  se  rencontrer  aussi  dans  le  premier  âge  ; on 
trouve  dans  Lallemand  la  relation  d’un  abcès  idiopathique 
chez  un  enfant  de  neuf  mois.  Wyss  trouva  tout  l’hémisphère 
gauche  transformé  en  un  vaste  kyste  purulent  chez  un  garçon 
d’un  an  qui  avait  fait  une  chute  sur  la  tête  quelques  semaines 
auparavant.  La  maladie  paraissait  dater  de  plusieurs  mois 
chez  un  enfant  de  quatorze  mois,  à l’autopsie  duquel  Warner 
constata  la  présence  de  deux  abcès  dans  les  hémisphères. 

D’après  Gerhardt,  plus  des  deux  tiers  des  cas  observés 
chez  les  enfants  se  rapportent  à des  garçons. 

Dans  quelques  cas,  la  maladie  paraît  se  développer  sponta- 
nément sans  cause  appréciable.  Le  plus  souvent  elle  se  déclare 
à la  suite  d’un  traumatisme  ou  d’une  oiorrhée  ancienne  com- 
pliquée de  carie  du  rocher. 

L’encéphalite  traumatique  peut  survenir  après  une  chute, 
des  coups  sur  la  tête  ou  une  plaie  pénétrante  du  crâne  par 
instruments  piquants,  tels  que  la  pointe  d’un  clou  ou  des  ci- 
seaux ; elle  peut  se  produire  même  sans  plaie  et  sans  fracture 
du  crâne,  par  simple  commotion  ou  contusion  de  l’encéphale. 
L’abcès  siège  ordinairement  alors  dans  le  voisinage  de  l’en- 
droit qui  a été  frappé  ; mais  il  peut  exceptionnellement  se 
former  par  contre-coup  du  côté  opposé  à la  lésion. 

La  pathogénie  de  l’encéphalite  consécutive  à une  otite  chro- 
nique n’est  pas  toujours  facile  à établir.  Toynbec  l’expliquait 
par  une  rétention  du  pus.  Souvent  l’inflammation  se  propage 
de  proche  en  proche  par  la  voûte  de  la  caisse  du  tympan  à 
l’hémisphère  qui  la  recouvre  ou  parle  tissu  cellulaire  du  sinus 
latéral  au  cervelet.  Dans  d’autres  cas,  le  lien  pathologique 
entre  les  deux  inflammations  n’est  pas  aussi  évident  et  l’abcès 
est  séparé  de  l’os  malade  par  une  certaine  épaisseur  de  tissus 
sains  (Gull). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — La  substance  blanche 
des  hémisphères  esLle  siège  le  plus  fréquent  de  l’encéphalite 
suppurée,  chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte;  des  abcès  ont 
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été  aussi  rencontres  dans  d’autres  parties  de  l’encéphale, 
telles  (pie  le  cervelet,  le  corps  strié,  et  la  moelle  allongée. 
Les  abcès  qui  sont  consécutifs  à une  carie  du  rocher,  siègent 
habituellement  du  côté  droit  (Meyer). 

On  trouve  tantôt  un  seul  abcès,  tantôt  plusieurs,  mais  rare- 
ment plus  (le  deux  ou  trois  ; les  petits  abcès  métastatiques, 
multiples  et  disséminés  dans  l’encéphale,  sont  exceptionnels 
chez  les  enfants. 

Les  dimensions  de  la  collection  purulente  sont  très  varia- 
bles; dans  plusieurs  cas,  l’abcès  remplissait  tout  un  hémisphère 
(Meyer,  AVyss). 

L’abcès  du  cerveau  a une  grande  tendance  à s'enkyster, 
surtout  quand  il  passe  à l’état  chronique;  on  le  trouve,  au 
bout  de  vingt  ou  trente  jours  de  maladie,  nettement  séparé  du 
tissu  cérébral  par  une  néo-membrane  formée  parfois  de  plu- 
sieurs couches  et  qui  peut  atteindre  quelques  millimètres  d’é- 
paisseur. Dans  le  cas  observé  par  AVyss,  cette  membrane  pré- 
sentait à *sa  face  interne  des  replis  et  des  cloisons  incomplètes 
faisant  saillie  dans  l’intérieur  du  kyste  purulent.  Le  contenu 
est  formé  le  plus  souvent  d’un  pus  verdâtre,  bien  lié,  parfois 
très  fétide,  qui  peut  présenter  au  microscope,  outre  des  leu- 
cocytes en  voie  de  régression  graisseuse,  des  cristaux  d’héma- 
toïdine. 

L’abcès  une  fois  enkysté  peut  rester  stationnaire  ou  s’ac- 
* croître  lentement  et  déterminer  alors  l’œdème  et  l’anémie  du 
tissu  cérébral  avoisinant.  Dans  quelques  cas,  la  membrane  du 
kyste  se  perfore  et  son  contenu  entre  en  communication  par 
une  large  ouverture  ou  par  une  fistule  étroite  avec  les  ventri- 
cules latéraux  (Rilliet  et  Barthez  ’),  ou  même  avec  le  rocher 
et  le  conduit  auditif  externe  (Lallemand2). 

Dans  les  abcès  consécutifs  à une  plaie  du  cerveau,  le  pus 
peut  se  vider  à l’extérieur  avec  des  lambeaux  de  masse  céré- 
brale, la  maladie  finit  toujours  par  se  compliquer  d’une  mé- 
ningite aiguë  suppurée8. 

1 Loc.  cit.,  tome  I,  p.  147. 

2 Loc.  cit.,  tome  II,  p.  126  et  130. 

3 Obs.  de  Poupart,  Hist.  de  l’Acad.  des  Sciences,  1700,  obs.  10.  — 
Obs.  de  Steiner,  loc.  cit.,  p.  50. 
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■SYMPTOMES.  MARCHE.  — Lamarche  de  T encéphalite 
ippurée  est  pathognomonique;  chaque  symptôme  au  cou- 
aire  pris  en  particulier  a peu  de  valeur  dans  l’espèce  et  varie 
avant  le  siège  et  la  rapidité  du  développement  de  l’ahccs.  On 


• eut  reconnaître  dans  presque  tous  les  cas  une  période  aiguë 
- liliale , caractérisée  par  des  symptômes  cérébraux  et  de  la 
< • èvre,  qui  coïncide  avec  la  formation  de  l’abcès,  une  période 
e rémission  ou  de  tolérance,  dans  laquelle  la  maladie  peut 
tester  complètement  latente  pendant  des  semaines  ou  des  mois, 
’!  t une  période  aigue  terminale , caractérisée  par  lu  réapparition 
lies  accidents  cérébraux,  et  qui  aboutit  fatalement  à la  mort 
ü m bout  de  quelques  jours  ; elle  paraît  causée  par  un  œdème 
cérébral  ou  par  une  complication  méningée. 

Le  début  est  annoncé  en  général  par  une  lièvre  modérée  et 
■ >ar  une  céphalalgie  parfois  très  vive  qui  prédomine  du  côté  de 
’ la  lésion  ; dans  les  abcès  du  cervelet,  la  céphalalgie  occupe  de 
; préférence  la  région  occipitale.  Dans  d’autres  cas,  le  seul 

Î- symptôme  qui  fasse  soupçonner  une  maladie  cérébrale,  est  le 
\ vertige,  qui  s’accompagne  parfois  de  nausées  et  de  vomisse- 
■inents  ; ou  bien  quelque  paralysie  limitée , telle  que  du 
■strabisme,  la  dilatation  d’une  des  pupilles,  une  paralysie  in- 
complète du  bras  ou  de  tout  un  côté,  de  l’embarras  de  la  pa- 
role. Quelquefois,  il  s’y  joint  de  la  contracture,  des  convulsions 
ou  du  délire.  On  a signalé  au  début  de  l’encéphalite  consécu- 
tive à l’otite  chronique  une  diminution  ou  une  suppression  de 
l’otorrhée  ; ce  fait  que  Morgagni  1 expliquait  par  la  pénétra- 
tion du  pus  de  l’oreille  dans  le  cerveau,  n’est  pas  constant. 

La  période  de  rémission  existe  presque  toujours.  Dans  la 
forme  aiguë,  elle  est  courte  et  peu  marquée  : à l’agitation  et 
aux  accidents  cérébraux  du  début  succède  un  calme  relatif, 
pendant  lequel  les  enfants  conservent  en  général  l’intégrité  de 
leurs  facultés  intellectuelles  (Steiner)  ; mais  il  subsiste  sou- 
vent une  hémiplégie,  une  contracture  limitée  à la  nuque  ou 
aux  doigts,  du  strabisme,  etc.,  témoins  silencieux  de  la  lésion 
cérébrale.  West  rapporte  l’histoire  d’un  enfant  qui  avait  con- 
serve une  démarche  chancelante  et  était  obligé  d’équilibrer  sa 


1 Epist.  XIV,  n"  ü. 
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marche  avec  ses  bras,  comme  un  danseur  de  corde.  Dans  l;i 
forme  chronique  tous  les  symptômes  alarmants  peuvent  dispa- 
raître, et  l’enfant  jouit  en  apparence  pendant  plusieurs  semai 
lies,  ou  même  plusieurs  mois  d’une  santé  parfaite.  Deux  c 
cités  par  Gerhardt  semblent  même  prouver  que  la  maladie  peu 
rester  latente  pendant  des  années  et  que  certains  abcès  du 
cerveau  constatés  après  la  mort  chez  des  adultes  remontaieu 
à l’enfance. 

La  période  terminale  de  la  maladie  est  très  courte;  elle  est 
caractérisée  par  la  reprise  de  la  fièvre  et  des  symptômes  céré- 
braux tels  que  la  céphalalgie,  les  vomissements  ou  le  délire.  Des 
convulsions  d’abord  partielles,  puis  générales,  se  déclarent  et 
laissent  à leur  suite  de  la  paralysie;  l’enfant  tombe  dans  le 
coma  et  meurt  au  bout  de  quelques  jours;  dans  quelques  cas 
exceptionnels,  il  conserve  sa  connaissance  jusqu’au  dernier 
moment. 

Parfois  l’encéphalite  suppurée  ne  se  révèle  que  par  ces  ac- 
cidents terminaux,  la  période  initiale  de  la  maladie  ne  s’étant 
manifestée  par  aucun  symptôme.  Ce  fait  peut  s’observer  à la 
suite  d’une  plaie  pénétrante  du  cerveau,  quand  l’abcès  est 
très  superficiel  et  que  le  pus  trouve  un  écoulement  facile  au 
dehors.  Steiner  a observé  chez  un  enfant  de  cinq  ans  à la  suite 
d’une  fracture  étendue  de  la  voûte  du  crâne  la  destruction 
presque  complète  de  l’hémisphère  cérébral  gauche,  qui  s’éli- 
mina peu  à peu  par  la  plaie;  pendant  tout  ce  temps  l’enfant 
mangea  et  dormit  bien,  fut  très  gai  et  11e  présenta  aucun 
symptôme  cérébral,  quand  vers  la  fin  de  la  troisième  semaine 
éclata  une  méningite  suppurée  qui  l’emporta  en  deux  jours. 
Chez  un  nourrisson  observé  par  Warner,  les  premières  con- 
vulsions n’apparurent  que  sept  jours  avant  la  mort;  la  tête  était 
augmentée  de  volume,  la  fontanelle  largement  béante  et  agi- 
tée de  pulsations  énergiques;  on  observait  en  même  temps  une 
contracture  légère  des  extrémités.  Cet  enfant  fut  frappé  de  cé- 
cité complète  pendant  les  dernières  heures  de  son  existence. 


I 

|r 


DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  l’abcès  du  cerveau  doit 
se  baser  sur  les  commémoratifs  (traumatisme,  otorrbée),  ainsi 
que  sur  la  marche  de  la  maladie,  plus  que  sur  tel  ou  tel  symp- 


ABCÈS  DU  CERVEAU. 


209 


1 


>mu  cérébral  en  particulier.  Les  tubercules  cérébraux  qui  sont 
■ eaucoiq)  ])lus  fréquents  chez  l’enfant  que  les  abcès,  peuvent 
'j  résenter  le  même  ensemble  de  symptômes  revenant  sous  forme 
aroxystique  au  milieu  d’une  santé  relative;  mais  les  comme- 
; loratifs,  la  fièvre  et  les  accidents  nerveux  du  début,  les  atta- 
ues  de  convulsions  plus  violentes  et  plus  généralisées,  une 
éphalalgie  moins  intense  et  moins  localisée,  permettront  de 
reconnaître  l'abcès  du  cerveau  (Griesinger). 

Î PRONOSTIC.  — Le  pronostic  des  abcès  du  cerveau  est 
presque  absolument  fatal. 

TRAITEMENT.  — On  se  bornera  pendant  la  période  aiguë 
de  la  maladie  à des  applications  de  glace  sur  la  tête  et  à des 

I dérivatifs  sur  le  tube  digestif;  si  la  fièvre  et  la  céphalalgie 
'Sont  très  vives,  quelques  sangsues  aux  apophyses  mastoïdes, 
en  cas  de  convulsions  le  bromure  de  potassium  à haute  dose, 
paraissent  indiqués.  L’ouverture  chirurgicale  de  l’abcès  est 
une  ressource  ultime  dont  on  n’usera  qu’avec  une  extrême  ré- 
serve et  seulement  dans  le  cas  où  le  siège  de  la  collection  pu- 
rulente pourrait  être  nettement  reconnue.  Il  existe  à peine 
dans  la  science  un  ou  deux  cas  authentiques  de  guérison  à la 
suite  de  cette  opération  (Petit1,  Clarke2). 

L’otorrhée  étant  chez  les  enfants  le  point  de  départ  le  plus 
fréquent  de  l’encéphalite,  il  sera  du  devoir  de  tout  médecin 
de  la  combattre  par  des  injections  astringentes  et  désinfec- 
tantes. 

F" 

Les  plaies  pénétrantes  du  cerveau  devront  toujours  être 
pansées  d’après  la  méthode  de  Lister;  c’est  le  moyen  le  plus 
efficace  de  prévenir  la  suppuration.  , 

1 lîociijOAun,  toc.  cil. 

2 Boston  mcd.  Journ.  1873,  p.  671. 
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Article  V.  Hypertrophie  et  Sclérose 
du  Cerveau. 

Laennec,  Juurn . de  Curvisarl,  1806,  t.  II,  p.  669. 

Scûutetten,  Arch.  yen.  de  Med.,  1825,  1.  VII,  p.  11. 

Burnet,  Juurn.  Ilcbdom.,  1829,  t.  V,  p.  265. 

Andral,  Clinique  médicale,  2,n0.éd.,  1833,  t.  V,  p.  595. 


Landouzy,  Hypertrophie  du  cerveau  chez  un  enfant,  Gaz.  méd.  de  Paris,  B*' 
1874,  p.  328. 

A.  D’Esitne,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  de  la  Suisse  romande.  1875,  p.  375.  il 
Duval  et  D’Espine,  ibid.,  1876,  mars-avril. 

Laënnec  a le  premier  attiré  l’attention  sur  l’hypertrophie  j! 
du  cerveau  chez  les  enfants.  Rilliet  et  Barthez  ont  rassemblé  j 
dans  leur  traité  classique  les  quelques  cas  qui  ont  été  publiés  11'- 
depuis,  mais  les  observations  qu’ils  rapportent  n’appartiennent  : 
pas  toutes  à l’hypertrophie  du  cerveau,  telle  qu’elle  a été  dé- 
crite par  Laënnec  ; les  unes,  comme  celles  de  Papavoine,  sont  j 
des  observations  d’encéphalopathie  saturnine,  une  autre  qui  j 
leur  est  propre  est  un  curieux  exemple  de  tumeurs  multiples  | 
de  l’encéphale.  Depuis  lors,  plusieurs  faits  nouveaux  ont  paru 
dans  des  recueils  périodiques,  mais  sans  élucider  encore  d’une 
manière  définitive  la  nature  et  les  causes  de  cette  curieuse 
affection. 

L’hypertrophie  du  cerveau  est  une  hypertrophie  vraie,  c’est- 
à-dire  une  augmentation  de  tous  les  éléments  de  la  pulpe  cé- 
rébrale, et  non  pas  seulement  des  éléments  de  la  névroglie, 
comme  quelques  auteurs  l’ont  avancé.  Elle  s’étend  en  général 
aux  deux  hémisphères  cérébraux,  quelquefois  aussi  aux  corps 
striés  et  aux  couches  optiques,  très  rarement  au  mésocéphale 
et  au  cervelet.  Cette  maladie  est  encore  trop  mal  connue 
pour  qu’il  soit  possible  d’en  donner  une  description  didacti- 
que. Nous  nous  contenterons  de  présenter  un  résumé  des  faits 


Steiner  und  Neureutter,  Pray.  Vierteljahrschr.,  18(58,  t.  II. 

Fr.  Betz,  Ueber  Gehirnhyperfrophie  im  Kindesalter,  Memorab.,  1865, 
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| Hinus  et  nous  distinguerons  les  cas  d’ hypertrophie  simple  du 
irveau  de  ceux  où  la  maladie  se  compliquait  de  sclérose. 

Les  observations  de  Seoutetten  et  de  Landouzy  sont  les 
mies  à notre  connaissance  oit  l’hypertrophie  du  cerveau  était 
; iinplè. 

Dans  P observation  de  Landouzy,  relative  à un  garçon  de 
i ix  ans,  le  poids  du  cerveau  dépassait  de  290  grammes  le  poids 
' ’un  cerveau  d’adulte  et  do  600  grammes  environ  le  poids 
îoyen  d’un  cerveau  du  môme  âge;  l’examen  microscopique 
i ni  fut  fait  avec  le  plus  grand  soin  par  le  Dr  Magnan,  permit 
fie  constater  que  partout  la  masse  cérébrale  avait  sa  structure 
: lormale.  La  tête  de  l’enfant  était  énorme  depuis  sa  naissance, 
urtout  au  niveau  de  la  région  frontale;  les  sutures  crâniennes 
;t  la  fontanelle  étaient  fermées.  Le  jeune  garçon  avait  le  déve- 
! oppement  et  la  taille  de  son  âge;  sa  figure  était  éveillée  et 
- ;on  regard  intelligent.  Pendant  le  séjour  qu’il  fit  à l’Hôpital 
les  Enfants  assistés,  il  put  facilement  suivre  les  leçons  de  l’é- 

• mie.  Sa  santé  était  parfaite  et  rien  ne  faisait  présager  une  fin 
j prochaine,  quand  il  fut  pris  subitement  d’accidents  pulmonai- 
res auxquels  il  succomba  en  vingt-quatre  heures. 

Dans  l’observation  de  Seoutetten,  il  s’agit  d’un  garçon  de 
cinq  ans  et  demi,  qui  était  né  de  parents  sains  et  dont  la  tête 

• très  volumineuse  s’était  développée  lentement  et  insensible- 
:ment.  Pendant  longtemps,  cet  enfant  ne  se  plaignit  d’aucune 

douleur;  il  n’était  gêné  que  par  le  poids  de  sa  tête,  qui,  lors- 
qu’il voulait  courir,  se  portait  subitement  en  avant  et  le  faisait 
' tomber  ; cet  accident  se  produisait  très  fréquemment  pendant 
la  dernière  année.  Son  intelligence  était  bien  développée,  mais 
ne  l’emportait  en  rien  sur  celle  des  enfants  de  son  âge.  Tou- 
tes ses  fonctions  s’exécutaient  régulièrement,  lorsque  survint 
une  maladie  aiguë  intercurrente,  à laquelle  il  succomba  au 
bout  de  quinze  jours  sans  avoir  présenté  aucun  phénomène 
nerveux  remarquable. 

Dans  presque  toutes  les  autres  observations  publiées  depuis 
Laënnec,  l’hypcrtropbic  s’accompagnait  d’une  sclérose  corti- 
cale, limitée  en  général  à un  seul  hémisphère  et,  à un  petit 
nombre  de  circonvolutions,  quelquefois  beaucoup  plus  étendue. 
L’un  de  nous  a eu  l’occasion  d’observer  deux  cas  de  cette 
nature  cjue  nous  rapporterons  brièvement  ici, 
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Le  premier  cas  est  celui  (l’un  gardon,  qui  succomba  à l'âge  i, 
trois  ans  et  demi.  Sa  tête  avait  commencé  à attiref  l’atteutio 
par  son  volume  anomal  peu  de  temps  après  la  naissance;  on  cri 
à une  hydrocéphalie.  L’enfant  eut  vers  le  cinquième  mois  et  à pl 
sieurs  reprises  des  convulsions  limitées  à la  jamhe  et  au  'or 
droit,  qui  laissèrent  après  elles  une  hémiplégie  droite;  en  mêm|| 
temps  apparurent  des  vomissements,  de  la  constipation  et  un  str 
bisme  convergent  très  prononcé.  La  période  aiguë  dura  de  quinz 
à vingt  jours.  L’enfant  se  rétablit  assez  rapidement  et  ne  conserv: 
qu’une  paralysie  incomplète  au  côté  droit  et  un  volume  anomal  d 
la  tête.  11  se  développa  néanmoins  et  se  fit  remarquer  par  son  inji 
telligence  précoce.  Sa  marche  fut  difficile  au  début,  il  traînait  la 
jambe  droite  et  se  servait  mal  de  la  main  droite;  il  finit  néan 
moins  par  marcher  passablement  et  jouissait  d’une  santé  satis 
faisante,  quand  il  fut  pris  dans  le  cours  de  sa  quatrième  anné 
d’une  broncho-pneumonie,  puis  d’une  pleurésie  purulente  à la 
quelle  il  succomba  au  bout  de  deux  mois.  — Nous  constatâmes  à 
l’autopsie  une  déformation  rachitique  très  prononcée  et  une  am- 
plitude anomale  de  la  boîte  crânienne;  les  sutures  et  la  grande 
fontanelle  étaient  ossifiées.  Il  y avait  quelques  adhérences  molles 
entre  les  deux  feuillets  de  l’arachnoïde  et  de  l’œdème  du  tissu 
cellulaire  sous-arachnoïdien.  Les  deux  hémisphères  avaient  des 
dimensions  très  considérables  : leur  diamètre  antéro-postérieur 
mesurait  180  millimètres;  le  poids  total  de  l’encéphale  était  de 
10G0  grammes.  Nous  avions  affaire  à une  hypertrophie  vraie,  car 
partout  le  cerveau  avait  sa  structure  normale,  excepté  en  un  point 
limité  de  Vhémisph'ere  gauche,  qui  était  sclérosé  ; la  partie  malade 
se  reconnaissait  facilement  à sa  dureté  cartilagineuse,  à sa  teinte 
jaune-gris  fauve  et  à l’aspect  flétri  des  circonvolutions.  La  sclé- 
rose comprenait  l'arc  postérieur  de  la  circonvolution  delà  scis- 
sure de  Sylvius,  mais  s’arrêtait  à un  ou  deux  centimètres  en  ar- 
rière delà  scissure  de  Rolando.  Eu  ouvrant  le  ventricule  gauche, 
ou  trouvait  le  corps  strié  atrophié  et  sclérosé  dans  son  tiers  posté- 
rieur, l’épendyme  était  à ce  niveau  épaissi  et  chagriné  et  la  cavité 
ventriculaire  remplie  d’un  peu  de  sérosité  louche.  Le  mésocépha- 
le,  la  moelle  allongée  et  le  cervelet  étaient  parfaitement  sains. 

Le  second  cas  que  nous  avons  observé  est  celui  d’un  garçon 
de  quatre  ans,  remarquable  par  l’énorme  développement  de  sa 
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I te  qui  datait  de  la  naissance.  Cet  enfant,  qu’on  avait  pris 
issi  pour  un  hydrocéphale,  était  tout  a tait  idiot,  il  n’avait 
mais  été  intelligent  et  avait  été  pris  à deux  ans  d’accidents 
•erveux  caractérisés  par  des  convulsions  et  du  coma  à la  suite 
«esquels  il  resta  paralysé  cle  tout  le  côté  gauche.  Quand  nous 
> vîmes,  il  était  profondément  cachectique  à la  suite  d’une 
iarrhée  chronique;  sa  tête  était  énorme  et  fléchissait  sur  le 
ou;  elle  présentait,  ainsi  que  le  thorax,  les  signes  d’un  ra- 

Iliitisme  avancé;  les  sutures  crâniennes  et  les  fontanelles 
étaient  ossifiées  ; le  bras  et  la  jambe  gauches  étaient  atrophiés, 
ontracturés  et  complètement  inertes.  L’enfant  succomba  peu 
près  au  marasme. — A l’autopsie,  le  cerveau  fit  hernie  au  nio- 
uent  de  l’incision  des  méninges;  il  présentait  les  dimensions 
>t  le  poids  d’un  cerveau  d’adulte;  l’hémisphère  droit  était 
îormal,  sauf  à la  partie  postérieure  du  lobe  occipital  qui  pré- 
sentait à sa  surface  une  plaque  de  sclérose  peu  étendue. 
B L 'hémisphère  gauche  était  atrophié , les  anfractuosités  qui  sé- 
paraient les  circonvolutions  étaient  presque  aussi  profondes 
(pie  chez  le  vieillard.  La  sclérose  s’étendait  à toutes  les  cir- 
■’convolutions  qui  avoisinent  la  scissure  de  Sylvius  jusqu’à  la 
< circonvolution  pariétale  antérieure  inclusivement.  De  cette  lé- 
• sion  pariétale  partait  une  sclérose  descendante  fasciculée  qu’il 
1 était  facile  de  suivre  dans  l’épaisseur  du  corps  strié,  dans  le 
pédoncule  cérébral  droit,  dans  la  moitié  droite  de  la  protubé- 
rance annulaire  et  dans  le  cordon  antéro  latéral  gauche  de  la 
moelle.  Au  microscope,  on  constatait  dans  toutes  les  parties 
sclérosées  un  tissu  conjonctif  fibrillaire  dans  les  mailles  du- 
quel se  trouvaient  un  grand  nombre  de  corps  granuleux. 

Nous  croyons  pouvoir  déduire,  soit  des  faits  publiés  par  d’au- 
tres auteurs,  soit  de  ceux  qui  nous  sont  personnels,  que  l’hyper- 
trophie du  cerveau  est  en  général  une  maladie  congénitale , com- 
patible avec  la  vie  et  un  développement  intellectuel  normal, 
quand  elle  n’est  pas  compliquée  de  sclérose.  Elle  est  surtout 
fréquente  chez  les  garçons  et  survient  sous  l’influence  de  cau- 
ses encore  obscures;  Betz  est  le  seul  qui  ait  observé  cette  ma- 
ladie chez  plusieurs  enfants  de  la  même  famille  et  l’ait,  vue 
coïncider  avec  d’autres  anomalies  do  développement,  telles 
que  de  la  macroglossie.  Dans  la  plupart  des  cas,  l’hypertro- 
phie du  cerveau  se  complique,  dans  le  cours  de  la  première 
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ou  de  la  seconde  année,  d’une  encéphalite  chronique  de  la  sut! 
face  des  hémisphères,  qui  se  traduit  par  des  convulsions  et  do 
phénomènes  paralytiques  dans  le  côté  opposé  à la  lésion;  h 
sclérose  qui  est  le  résultat  de  cette  inflammation,  survieui 
toujours  chez  des  enfants  rachitiques;  les  phénomènes  d< 
congestion  qui  accompagnent  l’ossification  pathologique  de  la 
voûte  crânienne  nous  paraissent  contribuer  à sa  production)! 
Quand  la  sclérose  s’étend  à un  grand  nombre  de  circon-jl 
volutions,  elle  entraîne  à sa  suite,  au  bout  d’un  temps  plus  oi)| 
moins  long,  une  atrophie  de  l’hémisphère  correspondant  el 
une  sclérose  fasciculaire  descendante  dans  le  côté  opposé  delai 
moelle  ; ces  lésions  se  traduisent  pendant  la  vie  par  de  la  pa-|| 
ralysie  avec  atrophie  et  contracture  des  membres  du  côté! 
opposé  à la  sclérose  cérébrale  et  par  de  l’idiotie;  néanmoins! 
quand  la  sclérose  des  circonvolutions  est  très  limitée,  elle  peut]! 
être  compatible  avec  un  développement  intellectuel  normal. 

1 

L’atrophie  du  corps  strié  se  traduit  par  une  parésie  des  mem- 
bres du  côté  opposé. 

Le  diagnostic  différentiel  entre  l’hypertrophie  du  cerveau  et 
l’ hydrocéphalie  est  très  difficile;  cette  dernière  maladie  étant 
de  beaucoup  la  plus  fréquente,  c’est  toujours  à elle  qu’on  croit 
avoir  affaire.  D’après  Betz,  dans  l’hypertrophie  du  cerveau, 
la  boîte  crânienne  conserve,  malgré  son  ampliation,  les  carac- 
tères du  crâne  rachitique  avec  ses  saillies  frontales  et  occipi- 
tales; l’augmentation  de  volume  de  la  tète  se  fait  beaucoup 
plus  lentement  et  est  moins  étendue  que  dans  l’hydrocéphalie  ; 
enfin,  quand  l’hypertrophie  du  cerveau  s’accompagne  d’acci- 
dents nerveux,  paralytiques  ou  convulsifs,  ceux-ci  sont  plus 
limités  que  dans  l’hydrocéphalie.  Bétz  signale  encore  le  spasme 
de  la  glotte  comme  une  complication  fréquente  de  l’hypertro- 
phie du  cerveau. 

Le  pronostic  ne  paraît  pas  nécessairement  fatal  dans  l’hy- 
pertrophie simple;  les  enfants  succombent  en  général  à une 
maladie  intercurrente,  dans  le  cours  de  la  seconde  enfance. 
Dans  l’hypertrophie  avec  sclérose,  les  enfants  meurent  presque 
toujours  entre  trois  et  cinq  ans. 

La  seule  indication  thérapeutique  qui  nous  paraisse  ration- 
nelle, consiste  à prévenir  et  combattre  le  rachitisme  par  une 
bonne  hygiène;  on  diminuera  ainsi  les  chances  de  sclérose. 
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Art.  VI.  Hémorrhagie  méningée. 


ruvEiLHiER,  Atlas  d’anatomie  pathologique,  livraison  XV. 

LtiKi.v,  Clin,  des  mal.  des  enfants  nouveau  nés,  Paris,  1838,  p.  562. 
p.THKZ  et  Rilliet,  Mémoire  sur  les  hémorrhagies  de  la  grande  cavité 
de  l’arachnoïde,  Gaz.  méd.,  nov.  1812. 
gendre,  Mémoire  sur  les  hémorrhagies  de  la  cavité  de  l’arachnoïde. 

in  Recherches  sur  quelques  maladies  de  l’enfance,  Paris,  1846. 
p.CHOW,  Das  Hematom  der  Dnramater.  IVürzb.  ï'crhandl.,  1856. 
Wagner,  Jahrb.für  Iîmderheilk.,  1868,  T,  p.  106. 

.NDOU7.Y,  Bulletin  de  la  Soc.  anal.,  1872,  p.  520. 

- Mooser,  Pachvmeningitis  chronica  interna,  Jahrb.  fur  Kinder heilk., 

VI,  2. 

| imolle,  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1873,  p.  765  et  830. 


! 1 On  a divisé  les  hémorrhagies  méningées  suivant  le  siège 
a Pelles  occupent,  en  hémorrhagies  sus-méningées,  sous-arach- 
ncliennes  et  intr a- arachnoïdiennes.  L’hémorrhagie  sus-ménin- 
•e,  qui  se  fait  entre  le  crâne  et  la  dure-mère  complique 
irfois  le  céphalomatome  sous-péricranien  ; elle  résulte  do  la 
impression  que  subit  la  tête  pendant  l’accouchement  ou  do 
intervention  obstétricale.  L’hémorrhagie  sous-arachnoïdienne 
lut  provenir  de  la  rupture  d’un  épanchement  cérébral  ou 
itra-arachnoïdien  dans  le  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien, 
a seule  de  cos  variétés  qui  joue  un  rôle  important  dans  la 
athologie  de  l’enfance  et  que  nous  ayons  en  vue  dans  ce  cha- 
itreest  l’hémorrhagie  dans  la  grande  cavité  de  l’arachnoïde. 

ÉTIOLOGIE.  — L’hémorrhagie  méningée  est  fréquente  au 
minent  de  la  naissance;  elle  est,  suivant  Cruveilhier,  la  cause 
e la  mort  chez  un  tiers  des  mort-nés.  Elle  se  produit  surtout 
.'•and  la  tête  du  fœtus  est  enclavée  pendant  l’accouchement 
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et  qu’il  y a chevauchement  considérable  des  os  du  crâne,  < i 
bien  lorsque  le  couet  les  vertèbres  cervicales  ont  subi  un  tirailij 
lenient  trop  considérable  au  moment  de  l’extraction  (Nægele; 
Cruveilhier  attribue  aussi  l’apoplexie  méningée  à la  eomprej 
sion  prolongée  du  foie  et  l’a  vue  coïncider  dans  ce  cas  avec  da 
ecchymoses  des  poumons  et  du  thymus. 

Après  la  naissance,  l’hémorrhagie  méningée  s’observe  su; 
tout  de  un  à trois  ans.  Elle  est  très  rarement  idiopathique  ; I 
gendre  rapporte  un  cas  dans  lequel  elle  se  produisit  par  la  ruj 
ture  d’une  veine  dans  un  accès  décoléré.  Habituellement c’e: 
une  affection  secondaire  qui  vient  compliquer  un  état  de  cachex 
avancé  chez  des  enfants  rachitiques,  mal  nourris,  tuberculeux 
ou  affaiblis  par  des  maladies  antérieures  (rougeole).  La pachi 
méningite  et  la  thrombose  des  sinus , qui  sont  les  deux  causi 
prochaines  les  plus  fréquentes  de  l’hémorrhagie  méningée 
sont  elles-mêmes  sous  la  dépendance  de  la  cachexie.  Enfii 
dans  quelques  cas  très-rares,  l’hémorrhagie  méningée  peu 
être  l’expression  d’une  diathèse  hémorrhagique  et  s’accomp 
gner  alors  de  purpura  ou  d’hémorrhagies  par  diverses  mu 
queuses  (West,  Wagner). 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - Dans  un  certain  nom 
lire  de  cas  d’hémorrhagie  méningée , l’épanchement  sanguii 
est  la  seule  lésion  appréciable,  les  parois  de  la  cavité  arach 
noïdienne  sont  saines.  Dans  l’apoplexie  des  nouveau-nés  o 
trouve  habituellement  un  sang  liquide,  qui  forme  un  foyer  li 
mité  autour  du  cervelet  et  des  lobes  cérébraux  postérieurs 
qui  fuse  quelquefois  jusque  dans  le  canal  vertébral  (Cruveilhier 
D’autres  fois,  après  une  thrombose  des  sinus,  par  exemple 
l’arachnoïde  est  recouverte  d’une  large  ecchymose;  ou  biei 
on  trouve  répandus  sur  la  convexité  des  hémisphères  des  cai 
lots  noirâtres,  plus  rarement  décolorés  et  stratifiés  (Vidal 
qui  peuvent  s’étendre  jusqu’à  la  base  du  cerveau.  La  quantité 
de  sang  épanché  peut  varier  de  quelques  grammes  à 100  or 
120  grammes  environ. 

Dans  la  plupart  dos  cas,  la  face  interne  de  la  dure-mère  osi 
tapissée  par  une  nçomembranc  très  mince  et  transparente  dan 
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tes  cas  récents,  épaisse  et  consistante  dans  les  cas  plus  anciens. 
(Jette  membrane  est  surtout  développée  le  long  de  la  faux  du 
■orveau,  d’où  elle  descend  latéralement  en  s’amincissant  sur 
ses  bords  jusqu’au  plancher  du  crâne,  représentant  ainsi  un 
ong  prisme  à base  supérieure.  Elle  coiffe  habituellement  les 
leux  hémisphères  et  n’est  que  rarement  limitée  à un  seul 
•ôté.  Elle  n’adhère  pas  à l’arachnoïde.  On  peut  la  séparer 
m lamelles  minces  et  transparentes,  dans  le  dédoublement 
. lesquelles  se  trouvent  soit  des  taches  ecchymotiques,  soit  de 
boetits  caillots,  soit  un  épanchement  sanguin  plus  considéra- 
; de.  Nulle  part  la  structure  stratifiée  de  la  néomembranc 
l’est  plus  apparente  que  sur  la  ligne  médiane  (Rilliet  et  Bar- 
bez). 

On  a longtemps  discuté  pour  savoir  si  ce  sont  les  caillots  ou 
- es  fausses  membranes  qui  sont  la  lésion  primitive.  Grâce  aux 
: ravaux  de  Virchow,  on  sait  aujourd’hui  que  l’inflammation  de 
a face  interne  de  la  dure-mère  (pachg  méningite)  est  le  fait 
nitial,  que  la  fausse  membrane  ainsi  formée  se  vascularisé, 
pie  les  nouveaux  capillaires  se  rompent  au  moindre  effort  et 
iroduisent  cotte  multitude  de  foyers  hémorrhagiques  à tous 
es  degrés  et  de  toutes  les  dimensions,  qu’on  trouve  à la  sur- 
iace  et  dans  l’épaisseur  de  la  fausse  membrane. 

Quand  on  peut  étudier  le  processus  dans  ses  premiers  stades, 
n trouve  à la  face  interne  de  la  dure-mère  une  mince  couche 
gélatineuse,  demi-transparente,  formée  de  jeunes  cellules  us- 
ez grandes,  à un  ou  plusieurs  noyaux,  provenant  très  proba- 
dement  de  l’épithélium  transformé.  Des  capillaires  nouveaux 
’y  développent  rapidement  ; une  néomembrane  s’organise,  puis 
’épaissit  par  l’adjonction  de  nouvelles  couches  qui  se  forment 
■ sa  face  interne  par  le  même  processus,  de  sorte  qu’au  bout 
l’un  temps  plus  ou  moins  long  elle  présente  de  dehors  en  de- 
: ans  la  structure  suivante  : a)  Le  tissu  conjonctif  de  la  dure- 
mère;  h)  une  ou  plusieurs  couches  de  tissu  conjonctif  presque 
rganisé,  relié  à la  dure-mère  par  des  filaments  ténus  et  faci- 
ès à déchirer;  c)  une  couche  en  voie  d’organisation,  dans  la- 
uellc  viennent  s’épanouir  en  bouquets  ou  en  étoiles  les  capil- 
tircs  nouveaux  qui  traversent  perpendiculairement  les  couches 
précédentes  ; rZ)  une  couche  interne  récente,  non  vasculaire, 
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formée  uniquement  de  jeunes  cellules.  C’est  presque  toujours 
entre  les  deux  dernières  couches  que  l’on  trouve  l’épanche- 
ment sanguin  (hématome  de  la  dure-mère ),  qui  est  dû  à la  rup- 
ture des  dernières  ramifications  des  capillaires.  Lorsque  cet 
épanchement  est  abondant,  il  déchire  la  mince  couche  qui  le 
sépare  de  la  cavité  arachnoïdienne  et  se  répand  à la  surface 
dos  hémisphères. 

Lorsque  l’enfant  ne  succombe  pas  dans  les  premiers  jours 
de  la  maladie,  les  parois  de  l’hématome  s’organisent,  le 
liquide  se  décolore  peu  à peu,  il  renferme  outre  des  cristaux 
d’hématocristalline  de  grandes  cellules  pigmentaires  contenant 
de  trois  à six  globules  sanguins.  Les  parois  encore  élastiques 
du  kyste  peuvent  être  distendues  par  une  exhalation  séreuse; J 
les  fontanelles,  quand  elles  ne  sont  pas  encore  ossifiées,  cèdent 
quelquefois  à la  pression  interne,  et  il  se  produit  une  hydrocé- 
phalie externe  bilatérale  ; le  cerveau  échappe  ainsi  à toute  com- 
pression sérieuse  (Poumeau,  Boudet,  Legendre). 

Dans  quelques  cas,  le  kyste  est  multiloculaire  et  on  peut  trou- 
ver alors  sur  le  même  hémisphère  côte  à côte  deux  liquides  de 
nature  différente,  l’un  bourbeux  et  hématique,  l’autre  clair 
et  séreux.  Billiet  et  Barthez  ont  trouvé  dans  un  cas  un  demi- 
litre  de  liquide  de  chaque  côté. 

SYMPTOMES.— L’hémorrhagie  méningée  peut  ne  se  révé- 
ler pendant  la  vie  par  aucun  symptôme  appréciable.  Cett 
forme  latente  serait  même  la  plus  fréquente  d’après  Billiet  e 
Barthez;  elle  dépend  de  l’état  de  débilitation  des  enfants,  d 
peu  d’étendue  de  l’épanchement  et  de  la  lenteur  avec  laqucll 
il  se  produit. 

Dans  d’autres  cas,  ce  sont  quelques  accidents  nerveux  ul 
times,  tels  que  du  coma  et  des  attaques  convulsives,  qui  son 
les  seuls  indices  de  l’hémorrhagie.  L’enfant  tombe  subitemen 
dans  un  état  comateux  qui  dure  de  quelques  heures  à un  jour 
ou  deux  et  se  termine  par  la  mort,  quelquefois  celle-ci  est  pré 
cédée  par  de  la  contracture  des  membres.  Dans  quelques  ca 
on  observe  des  attaques  de  convulsions  répétées.  Nous  don 
lions  comme  exemple  de  cette  forme  incomplète  le  résumr 
d’une  observation  publiée  par  Ilomollc  : Un  enfant  de  t roi 
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ans,  qui  a eu  la  rougeole  quinze  jours  auparavant,  est  pris 
pendant  la  nuit  de  convulsions.  Le  matin,  on  constate  que  les 
yeux  sont  en  déviation  conjuguée  à droite,  que  la  tête  est  tour- 
née du  même  côté  (l’enfant  regarde  son  foyer),  que  les  mem- 
bres du  côté  droit  sont  agités  de  secousses  rliythmiques  peu 
étendues.  Le  soir,  l’enfant  succombe  à une  nouvelle  attaque 
de  convulsions  et  on  trouve  à l’autopsie  une  pachy méningite 
hémorrhagique  limitée  au  côté  droit. 

Legendre  a décrit  une  forme  plus  complète  de  la  maladie, 
qui  rappelle  par  ses  prodromes  et  par  la  fièvre  qui  l’accompagne 
la  pachyméningite  des  vieillards  et  des  aliénés.  Cette  forme 
fébrile  est  souvent  annoncée  par  un  ou  deux  vomissements  qui 
ne  se  répètent  pas  et  par  quelques  mouvements  convulsifs 
des  globes  oculaires,  qui  laissent  à leur  suite  un  strabisme  léger. 

. La  fièvre,  très  marquée  dès  le  début,  subsiste  pendant  tout 
le  cours  delà  maladie;  le  pouls  augmente  de  résistance  et 
i le  fréquence,  mais  conserve  sa  régularité  ; on  voit  bientôt 
apparaître  une  contracture  persistante  des  mains  et  des  pieds: 
il  s’y  joint  fréquemment  des  accès  convulsifs  toniques  et  clo- 
niques, généralisés  ou  partiels.  Les  convulsions  marquent  le 
lébut  et  la  fin  tle  la  maladie;  dans  l’intervalle,  on  observe 
m peu  d’assoupissement.  Dans  les  derniers  moments,  les  con- 
ailsions  se  répètent  coup  sur  coup  et  l’enfant  succombe  au  mi- 
ieu  d’une  attaque. 

La  paralysie,  si  fréquente  dans  la  pachyméningite  des 
ulultes  et  des  vieillards , est  exceptionnelle  dans  l’apoplexie 
néningée  de  l’enfance.  L’hémorrhagie  se  produisant  ordinai- 
rement chez  des  enfants  dont  la  fontanelle  est  encore  ou- 
erte,  les  os  du  crâne  cèdent  facilement  et  les  phénomènes  de 
impression  sont  moins  accusés  que  chez  l’adulte.  Dans  les  cas 
•ares  où  l’hémorrhagie  survient  après  l’ossification  des  sutures, 
m peut  observer  une  paralysie  qui  prédomine  du  côté  opposé 
ut  foyer  méningé,  tandis  que  les  phénomènes  convulsifs  pré- 
dominent du  côté  de  la  lésion  (cas  de  Rilliet  et  Barthez). 


TERMINAISONS.  - PRONOSTIC.-  La  mort  est  la  termi- 
iaison  habituelle  de  l’hqmorrhagie  méningée.  Dans  la  forme 
igné,  elle  arrive  au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours,  soit  par  les 
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progrès  de  la  maladie,  soit  à la  suite  d’une  pneumonie  lolm- 
iaire,  qui  vient  souvent  la  compliquer. 

Dans  d’autres  cas  moins  fréquents,  l’enfant  se  remet  de  son 
attaque,  mais  devient  hydrocéphale  au  bout  d’un  temps  plus 
ou  moins  long.  Les  os  frontaux  sont  alors  proéminents,  la  fon- 
tanelle est  bombée,  les  pariétaux  sont  écartés;  l’intelligence 
diminue,  l’enfant  tombe  dans  l’idiotie;  le  regard  a perdu 
toute  expression  et  souvent  on  observe  du  strabisme.  Les  symp- 
tômes peuvent  être  en  tout  semblables  à ceux  de  l’hydrocé- 
phalie ventriculaire;  la  tête  n’atteint  cependant  jamais  nn 
volume  aussi  considérable.  Les  enfants  succombent  alors  au 
bout  d’un  temps  qui  varie  de  quelques  mois  à un  ou  deux  ans 
au  milieu  d’une  attaque  convulsive  ou  sont  emportés  par  une: 
maladie  intercurrente  ; la  guérison  serait  cependant  possible 
dans  quelques  cas  (Legendre). 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  l’hémorrhagie  méningée 
est  entouré  de  grandes  difficultés.  La  contracture  des  extrémi- 
tés accompagnée  de  fièvre  et  d’assoupissement  est  le  symptôme  j 
le  plus  caractéristique.  L’absence  de  céphalalgie  et  de  consti-| 
pation,  l’apparition  des  convulsions  dès  le  début  et  surtout  les 
commémoratifs  permettront  d’éliminer  la  méningite  tubercu- 
leuse ; l’hémorrhagie  méningée  est  d’ailleurs  une  maladie  de 
la  première  enfance,  tandis  que  la  méningite  tuberculeuse  ap- 
partient à la  seconde  enfance. 

Quant  à l’hydrocéphalie  externe  consécutive  à l’hémorrha- 
gie méningée,  elle  n’a  pas  de  signes  propres  qui  permettent  de 
la  distinguer  nettement  de  l’ hydrocéphalie  interne  ou  ventricu- 
laire. On  se  guidera  surtout  sur  le  mode  de  début  de  la  mala- 
die et  on  prendra  en  considération  l’âge  des  malades;  l’hy- 
drocéphalie externe  n’est,  jamais  congénitale,  elle  apparaît  lo»| 
plus  souvent  vers  l’âge  de  dix  mois  (Legendre). 

TRAITEMENT.  — La  prophylaxie  de  l’hémorrhagie  méj 
ningée  consistera  à combattre  la  cachexie  dans  les  maladies  dr?j 
l’enfance  par  une  bonne  alimentation,  et  à éviter  chez  les  su-jl 
jets  affaiblis  toutes  les  causes  qui  pourraient  gêner  la  circu-| 
lation  céphalique,  telles  que  la  coiistriction  du  cou  par  des 
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[ vêtements  étroits  ou  la  position  déclive  de  la  tète.  Rilliet  et 
; Barthez  conseillent  aussi  de  respecter  chez  les  enfants  les 
: éruptions  chroniques  du  cuir  chevelu  , ils  citent  deux  cas  d’hé- 
morrhagie méningée  survenus  à la  suite  de  la  disparition  de 
, ces  éruptions. 

On  évitera  dans  le  traitement  proprement  dit  toutes  les  mé- 
dications débilitantes  et  en  particulier  les  émissions  sanguines-; 
on  se  bornera  à appliquer  des  révulsifs  sur  les  extrémités  (si- 
1 : napismes,  compresses  vinaigrées,  enveloppement  ouaté)  et  à 
t combattre  les  convulsions  par  le  bromure  de  potassium  ou  le 
i chloral  (voir  Eclampsie). 

• On  a conseillé  contre  l’hydrocéphalie  externe  la  ponction  au 
; moyen  d’un  trocart  capillaire  et  l’aspiration  de  l’épanchement; 
puais  cette  pratique,  aussi  dangereuse  qu’inefficace,  est  aujour- 
id’hui  complètement  abandonnée.  La  compression  de  la  tête  ne 
mérite  guère  plus  de  confiance. 


Article  VIL  Hémorrhagie  cérébrale. 

ÉTIOLOGIE.  — L’hémorrhagie  cérébrale  est  une  maladie 
r 'are  chez  les  enfants.  D’après  Rilliet  et  Barthez,  qui  ont  pu 
r ‘a  recueillir  seize  cas,  elle  s’observe  plus  fréquemment  dans 
? a seconde  que  dans  la  première  enfance,  si  l’on  ne  compte  pas 
■ es  hémorrhagies  qui  se  produisent  sous  l’influence  d’un  ac- 
couchement laborieux  et  qui  coïncident  alors  presque  toujours 
ivec  des  épanchements  de  sang  sous  le  périerâne,  sous  les  os 
lu  crâne  ou  dans  la  cavité  arachnoïdienne  (voir  Hémorrhagie 
h méningée). 

L’hémorrhagie  cérébrale  survient  dans  la  seconde  enfance 
| ous  l’influence  de  causes  très  diverses,  dont  les  principales 

hont  : 

1)  les  lésions  cérébrales , telles  que  la  thrombose  des  sinus, 

[ es  tubercules  cérébraux,  la  méningite  et  plus  rarement  l’athé- 

ome  des  capillaires  du  eerveau; 

2)  les  troubles  mécaniques  de  la  circulation  encéphalique , dus 
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aux  tumeurs  ganglionnaires  qui  compriment  les  veines  du  cou, 
aux  tumeurs  abdominales  volumineuses  qui  gênent  la  circula- 
tion en  retour,  ou  à une  déformation  rachitique  considérable  | 
du  thorax  ; 

3)  une  diathèse  hémorrhagique , qui  peut  déterminer  en  même  j 
temps  des  hémorrhagies  dans  d’autres  organes  (plèvre,  péri- 
carde). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — L’hémorrhagie  céré- 
brale n’est  pas  aussi  souvent  localisée  dans  les  corps  striés  et 
les  couches  optiques  que  chez  l’adulte;  elle  se  présente  tantôt  j 
en  foyers  plus  ou  moins  étendus,  tantôt  sous  forme  d’apo- 
plexies capillaires  disséminées,  et  peut  se  rencontrer  à peu  près  '• 
indifféremment  dans  toutes  les  parties  de  la  masse  du  cerveau, 
ainsi  que  dans  les  ventricules  latéraux.  L’hémorrhagie  céré- 
belleuse  est  exceptionnelle. 

SYMPTOMES.  — Il  est  rare  de  rencontrer  chez  l’enfant 
le  tableau  classique  de  l’hémorrhagie  cérébrale.  Rarement  pri- 
mitive, cette  affection  se  montre  le  plus  souvent  comme  com- 
plication terminale  d’une  maladie  antérieure  et  peut  rester 
complètement  latente  (Rilliet  et  Barthez). 

Elle  se  révèle  habituellement  au  milieu  des  symptômes  d’une  1 t 
cachexie  avancée  par  quelques  convulsions , parfois  par  une 
contracture  légère  du  cou  ou  des  membres  et  par  du  coma  ; tous 
ces  accidents,  qui  n’ont  rien  de  caractéristique,  sont  de  très  Ï 
courte  durée  et  la  mort  arrive  au  bout  de  vingt-quatre  heures 
au  plus.  L’hémiplégie  est  très  rare,  soit  parce  que  les  enfants 
succombent  à l’ictus  apoplectique  avant  d’avoir  repris  connais- 
sance, soit  parce  que  les  corps  striés  et  les  couches  optiques  S 
sont  rarement  le  siège  de  l’hémorrhagie.  Chez  les  nouveau- 
nés  on  a signalé  comme  signes  d’un  épanchement  sanguin 
dans  les  hémisphères  une  tension  subite  des  fontanelles  et  une  ; > 
rougeur  bleuâtre  asphyxique  des  téguments. 

Gerhardt  admet  que  l’hémorrhagie  cérébrale  n’est  pas  fata- 
lement mortelle  chez  les  enfants  et  qu’elle  peut  guérir  en  lais-  j : 
saut  comme  suites  des  atrophies  unilatérales  limitées  soit  à la 
face,  soit  à un  des  membres.  Il  en  donne  pour  preuves  les  cica- 


PHLÉBITE  ET  THROMBOSE  DES  SINUS. 


223 


triées  ocreuses  que  présentait  le  cerveau  dans  plusieurs  cas 
d'atrophie  unilatérale  datant  de  l’enfance. 

Le  diagnostic  est  ordinairement  impossible  et  le  traitement 

inutile. 


Article  VIII.  Phlébite  et  Thrombose  des 

sinus. 


Tonnelle,  Jmirn.  Hebdovi .,  1829,  t.  V. 

C\  Geriiardt,  Ueber  Hirnsimisthroinbosis  bei  Kindem,  Deutsche  Klinilt, 
1857.  — Lehrb.  der  Kindevkrank.,  8"’°  éd.,  p.  553. 

Fritz,  Bulletin  de  la  Soc.  anal.,  fév.  1860,  p.  70. 

ÉTIOLOGIE.  — La  thrombose  des  sinus  de  la  dure-mère 
est  une  maladie  relativement  rare.  Elle ‘est  un  peu  plus  fré- 
quente avant  l’âge  de  deux  ans  que  dans  la  seconde  enfance. 

Elle  peut  survenir  chez  les  enfants  : 

1)  Par  propagation  d’une  plüegmasie  de  voisinage , telle 
liu’nne  carie  du  rocher  avec  otite  interne  ou  externe,  ou  plus 
r •arement  une  inflammation  suppurative  du  cuir  chevelu;  dans 
ce  cas,  il  y a le  plus  souvent  phlébite  suppurée  et  méningite; 

2)  Par  compression  des  veines  du  cou  par  des  tumeurs  gan- 
glionnaires ou  des  abcès  par  congestion  qui  gênent  la  c-ircula- 
i ion  en  retour  ; 

3)  Par  marasme  dans  le  cours  ou  la  fin  de  la  rougeole,  dans 
■ e cours  du  mal  de  Pott  et  surtout  chez  les  nourrissons  atteints 
I le  choléra  infantile. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Le  sinus  droit  et  les 
• inus  transverses  sont  le  siège  ordinaire  de  la  thrombose,  qui 
! >eut  s’étendre  aussi,  mais  plus  rarement,  au  sinus  longitudinal 
: upérieur  ou  inférieur,  et  exceptionnellement  aux  sinus  pé- 
reux  et  caverneux  (Geriiardt).  Les  veines  qui  vont  se  rendre 
: u sinus  obstrué  par  la  thrombose  sont  sinueuses,  gorgées  de 
iang  noir  liquide  ou  coagulé.  Dans  la  partie  correspondante 
de  l’encéphale,  on  constate  de  l’œdème  du  tissu  cellulaire 
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sous-arachnoïdien,  souvent  do  l’œdème  cérébral,  parfois  «les 
hémorrhagies  dans  la  grande  cavité  de  l’arachnoïde,  sous  la 
pie-mère  ou  dans  l’épaisseur  des  hémisphères  cérébraux. 

Les  parois  des  sinus  sont  habituellement  saines;  ce  (pii  jus- 
tifie le  nom  de  thrombose  donné  à cette  lésion,  la  coagulation 
étant  le  fait  primitif.  Le  caillot  néanmoins  peut  être  plus  ou 
moins  adhérent  à la  paroi  suivant  la  durée  de  la  maladie. 

La  suppuration  du  caillot  est  fréquente  dans  la  forme  sep- 
tique, et  s’accompagne  toujours  de  méningite  suppurée.  Lors- 
que la  thrombose  survient  sous  l’influence  d’un  état  cachec- 
tique ou  d’une  compression  veineuse,  les  caillots  ne  suppu- 
rent jamais. 

Comme  lésions  concomitantes,  on  a signalé  dans  certains  cas 
des  infarctus  hémorrhagiques  ou  des  abcès  métastatiques  du 
poumon  (Langenbeck,  Fritz,  Steiner,  Tonnellé). 


SYMPTOMES  et  DIAGNOSTIC.  — La  thrombose  des  sinus 
étant  une  affection  presque  toujours  secondaire,  sa  marche  et 
scs  symptômes  varient  suivant  la  nature  de  la  maladie  pri- 
mitive ou  des  complications  (hémorrhagie  méningée  ou  céré-  . 
braie,  oedème  cérébral,  pyémie,  etc.). 

Quand  elle  survient  à la  suite  d’une  otite  et  d’une  carie  du 
rocher,  son  invasion  est  masquée  par  les  symptômes  dé  l’infec- 
tion purulente  et  de  la  méningite  suppurée  concomitante,  la 
mort  survient  alors  rapidement  et  il  est  bien  rare  que  le  dia-  : 
gnostic  puisse  être  posé. 

Dans  le  cours  du  choléra  infantile,  ou  chez  un  jeune  enfant 
cachectique,  il  faut  penser  à la  possibilité  d’une  thrombose; 
des  sinus,  quand  apparaissent  des  accidents  nerveux,  tels  que  ; 
de  la  somnolence,  du  coma,  des  convulsions,  du  strabisme  ou! 
de  l’opisthotonos.  La  probabilité  sera  plus  grande  encore,  si  > 
eu  même  temps  il  y a affaissement  de  la  grande  fontanelle  et 
chevauchement  des  os  du  crâne.  Dans  certains  cas,  on  pourra 
reconnaître  pendant  la  vie  le  siège  de  l’oblitération  veineuse  à 
quelques  signes  particuliers.  C’est  ainsi  que  lorsque  la  throm-j 
bose  siège  dans  le  sinus  longitudinal  supérieur,  on  observe 
assez  souvent  de  la  cyanose  du  visage  avec  dilatation  des  vei- 
nes temporales  et  frontales,  des  épistaxis,  ainsi  que  des  sueurs 
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circonscrites  au  front  et  au  nez  (Fritz,  Dusch,  Steiner).  Quand 
c’est  le  sinus  transversc  qui  est  le  siège  de  la  maladie  et  que 
l’oblitération  s’étend  jusqu’au  golfe  de  la  veine  jugulaire  par 
les  sinus  pétreux  inférieurs,  les  veines  jugulaires  du  côté  ma- 
lade sont  souvent  affaissées  et  moins  apparentes  que  du  côté 
opposé  (Gerhardt)  ; ce  signe  n’est,  d’ailleurs  pas  constant. 
Quand  le  caillot  obturateur  se  prolonge  du  sinus  transverse 
dans  les  veines  auriculaires  postérieures  par  les  veines  émis- 
saires de  l’apophyse  mastoïde,  on  voit  apparaître  derrière  l’o- 
reille un  œdème  dur,  circonscrit  à la  région  mastoïdienne 
(Griesinger,  Mohs).  La  thrombose  d’un  des  sinus  caverneux 
s’est  manifestée  dans  un  cas  par  de  l’exoplithalmie  du  côté 
malade  (Huguenin),  dans  un  autre  cas  par  l’œdème  de  la  pau- 
pière supérieure  et  de  toute  la  moitié  correspondante  de  la 
face  (Genouvillc).  S’il  y a en  même  temps  une  compression 
des  nerfs  de  l’orbite,  on  observera  de  la  paralysie  ou  de  la 
contracture  des  muscles  de  l’œil  (Hcubner);  ce  dernier  phéno- 
mène a été  signalé  plutôt  chez  les  adultes  que  chez  les  en- 
fants. 


PRONOSTIC.  — La  mort  est  la  terminaison  presque  fatale 
de  la  maladie.  Elle  arrive  dans  certains  cas  déjà  au  bout  de 
vingt-quatre  heures , dans  d’autres  seulement  au  bout  de  deux 
ou  trois  semaines;  Griesinger  a cité  quelques  cas  de  guérison, 
mais  le  diagnostic  était  alors  discutable.  On  11e  comprend  la 
possibilité  d’une  guérison  que  dans  le  cas  d’une  thrombose 
très  circonscrite. 

TRAITEMENT.  — Les  toniques  et  les  stimulants  forment 
la  base  de  la  prophylaxie  et  du  traitement  de  la  thrombose 
par  cachexie.  Dans  les  otprrhécs  chroniques,  il  faut  prévenir 
le  développement  de  la  carie  du  rocher  et  des  accidents  céré- 
biaux  par  des  injections  quotidiennes  astringentes  et  détersi- 
vcs.  Le  sulfate  de  quinine,  les  dérivatifs  sur  le  tube  digestif 
et,  la  glace  sur  la  tête  sont  particulièrement  indiqués  dans  la  ' 
forme  inflammatoire  et  pyémique. 

t 
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Article  IX.  Hydrocéphalie. 


AbEROROMBIE,  loc.  dt. 

Barthez  et  Rilliet,  Observation  d’hydrocéphalie  chronique,  Arch.  yén. 
de  Mèd.,  janvier  1842. 

Crüveilhier,  Atlas  d’Anat.  pathol.,  XVra0  livr.,  pl.  4. 

Guersant  et  Blaciie,  Hydrocéphalie  aiguë,  Dict.  en  30,  tome  XV. 
Guersaxt,  Hydrocéphalie  chronique,  ibid. 

Steinthal,  Beitriige  zur  Lehre  von  den  Encephalopathieen  des  kindlichen 
Alters,  Journ  f.  Kinderh'.,  1853,  p.  37. 

Forster,  Die  Missbildungen  des  Menschen,  Jena,  1865,  p.  87. 

On  a décrit  sous  le  nom  d’ hydrocéphalie  ou  dhydrcncéphalie 
tous  les  épanchements  de  sérosité  qui  peuvent  se  faire  chez 
les  enfants  à l’intérieur  de  la  boîte  crânienne,  qu’ils  siègent 
dans  la  grande  cavité  arachnoïdienne,  dans  la  pie-mère,  dans 
les  ventricules  ou  dans  la  substance  cérébrale.  Les  auteurs  ad- 
mettent deux  formes  principales  de  la  maladie,  V hydrocéphalie 
aiguë  et  V hydrocéphalie  chronique. 

A.  Hydrocéphalie  aigue.  — Presque  tous  les  faits  qui 
ont  été  rapportés  comme  des  exemples  d’hydrocéphalie  aiguë 
reconnaissaient  une  origine  tuberculeuse.  Le  plus  souvent  un 
examen  attentif  a fait  constater  à l’autopsie  des  enfants  qui 
avaient  succombé  à cette  affection,  l’existence  de  granulations 
tuberculeuses  dans  les  méninges  ou  dans  d’autres  organes 
(Rilliet  et  Barthez,  Dietz,  etc.).  Cependant  Rilliet,  Barthez  et 
d’autres  auteurs  également  recommandables  admettent  l’exis- 
tence d’une  hydrocéphalie  aiguë  essentielle  dans  quelques  cas 
exceptionnels. 

Cette  maladie  a été  observée  chez  de  très  jeunes  enfants; 
elle  s’annonce  par  de  la  fièvre  et  des  symptômes  méningitiques 
tels  (pie  des  convulsions  qui  éclatent  subitement  au  milieu  de  la 
santé,  du  coma,  des  contractures,  et  elle  se  termine  par  la  mort 
au  bout  de  quelques  heures  ou  de  quelques  jours.  On  ne  trouve 
à l’autopsie  qu’un  léger  œdème  cérébral  et  un  épanchement 
peu  abondant  dans  les  ventricules  latéraux;  il  s’y  joint  quel- 
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que  fois  un  œdème  du  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien  qui 
: peut  se  présenter  après  rincision  de  la  dure-mère  sous  la 
forme  d’une  vaste  ampoule  coiffant  les  deux  hémisphères  (cas 
de  Matthey) . lîien  ne  prouve  cependant  que  cet  œdème  soit  le 
fait  primitif  dans  tous  les  cas,  il  peut  être  aussi  bien  le  résul- 
tat de  convulsions  répétées. 

On  peut  rattacher  aussi  à l’hydrocéphalie  aiguë  les  cas 
d’encéphalopathie  albuminurique  (voir  Scarlatine , p.  28),  dans 
lesquels  on  a trouvé  un  épanchement  séreux  dans  les  ventri- 
cules et  un  œdème  du  cerveau. 

D’après  les  recherches  de  L.  Monod,  l’infiltration  des  mé- 
ninges, les  épanchements  ventriculaires  et  sous-arachnoïdiens, 
ont  été  constatés  neuf  fois  sur  seize  cas  d’éclampsie  albumi- 
nurique; dans  la  plupart  des  cas,  l’hydrocéphalie  était  mo- 
dérée. 

B.  Hydrocéphalie  chronique.  — On  distingue  deux 
variétés  d’hydrocéphalie,  l’une  congénitale,  qui  se  développe 
pendant  la  vie  intra-utérine,  l’autre  acquise,  qui  n’apparaît 
que  quelques  mois  ou  quelques  années  après  la  naissance. 

ÉTIOLOGIE.  — Les  causes  de  l’hydrocéphalie  congéni- 
tale sont  très  obscures,  comme  celles  de. toutes  les  monstruo- 
sités. Gœlis  regarde  l’âge  avancé  des  parents,  l’abus  des  bois- 
sons spiritueuses  chez  le  père  comme  des  causes  prédisposantes. 
Le  seul  fait  bien  avéré  est  i’existencc  concomitante  du  créti- 
nisme et  de  l’hydrocéphalie  chez  plusieurs  enfants  de  la  même 
famille.  Quand  une  femme  est  accouchée  d’un  hydrocéphale, 
on  peut  craindre  que  les  enfants  qu’elle  aura  dans  la  suite  ne 
soient  atteints  de  la  même  maladie  ou  ne  soient  crétins;  Gœlis 
rapporte  l’histoire  d’une  femme  qui  aurait  mis  au  monde  con- 
sécutivement six  hydrocéphales. 

L’hydrocéphalie  acquise  se  développe  habituellement  dans 
les  deux  ou  trois  premières  années  de  l’existence,  avant  la  su- 
ture complète  des  os  du  crâne.  Sur  quatre-vingts  cas  rapportés 
par  Steiner,  dix-sept  seulement  appartiennent  à des  enfants 
au-dessus  de  trois  ans.  C’est  une  maladie  presque  toujours  se- 
condaire; à part  quelques  cas  exceptionnels  d’hydrocéphalie 
essentielle  aiguë  passés  à l’état  chronique  ou  d’inflammation 


228 


MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


lente  de  l’épemlymo,  l’hydrocéphalie  acquise  ne  reconnaît  (pie 
deux  origines  : 

1°  Pour  V hydrocéphalie  interne  les  tumeurs  cérébrales  et 
surtout  les  tubercules  (pii  en  comprimant  des  veines  de  Galien 
(Robert  Whytt)  ou  le  sinus  droit  (Barrier),  favorisent  l’accu- 
mulation de  sérosité  dans  les  ventricules.  Les  tumeurs  gan- 
glionnaires du  cou  contribuent  aussi  dans  quelques  cas  à la 
production  de  cette  affection  B 

2°  Pour  P hydrocéphalie  externe  l’hémorrhagie  intra-aracli- 
noïdicnne.  Nous  avons  décrit  cette  variété  à propos  de  l’hé- 
morrhagie méningée  (voir  p.  218);  elle  est  beaucoup  plus  rare 
que  l’hydrocéphalie  interne  ; Steiner  a pu  rassembler  100  cas 
d’hydrocéphalie  interne  et  10  seulement  (l’hydrocéphalie 
externe. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — L'épanchement  ventri- 
culaire est  habituellement  de  250  à 500  grammes;  il  est  plus 
considérable  dans  la  variété  congénitale  que  dans  la  variété 
acquise;  on  l’a  vu  s’élever  dans  le  premier  cas  à vingt  et 
même  vingt-cinq  livres.  Le  liquide  est  limpide,  transparent  ou 
légèrement  trouble,  il  est  pauvre  en  principes  fixes;  les  phos- 
phates alcalins  et  le  chlorure  de  potassium  y prédominent; 
la  quantité  d’albumine  ne  dépasse  pas  1 à 2 parties  pour 
1000  parties  de  liquide.  Cette  faible  proportion  de  substances 
protéiques  sépare  complètement  la  sérosité  de  l’hydrocéphalie 
interne  de  celle  de  l’hydrocéphalie  externe,  qui  est  d’un  jaune 
citron  et  contient  une  quantité  notable  d’albumine. 

L ’épendyme  est  habituellement  lisse,  pâle  et  anémié,  beau- 
coup plus  rarement  épaissi  et  de  couleur  laiteuse.  Il  est  parfois 

1 On  trouve  dans  la  chirurgie  de  La  Moite,  t.  II,  p.  186,  un  bel 
exemple  d’hydropisie  encéphalique  probablement  déterminée  par  la  gène  J 
de  la  circulation  veineuse,  chez  une  jeune  ülle  de  huit  ans,  qui  succomba 
dans  le  coma;  on  trouva  à l’autopsie,  outre  une  hydrocéphalie  et  un 
épanchement  pleural,  deux  abcès  et  deux  tumeurs  dures,  chacune  du  vo-  t 
lume  d’un  œuf  de  pigeon,  qui  avaient  comprimé  la  veine  cave  descen- 
dante; il  n’y  a pas  de  doute,  dit  La  Motte,  que  c’était  à cet  obstacle  à 
la  circulation  qu’il  fallait  attribuer  la  collection  de  sérosité  dans  la  tète  et 
dans  la  poitrine. 

. . (Note  de  Gendrin  dans  Abercrombie,  toc.  cit.) 
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[ lors  recouvert  de  petites  granulations  de  nature  inflainma- 
>ire  ; les  plexus  choroïdes  sont  pâles , exsangues  et  renfer- 
> îent  dans  quelques  cas  de  petits  kystes. 

Les  parois  ventriculaires  sont  refoulées  de  toutes  parts  par 
; liquide  ; la  voûte  des  ventricules  latéraux  s’amincit  considé- 
. ablement  et  ne  forme  souvent  plus  qu’une  couche  mince, 
ui  sert  de  coque  membraniforme  au  kyste  intra-ventriculaire. 

corps  strié  et  les  couches  optiques  sont  aplatis;  les  pédon- 
ules  cérébraux  sont  séparés  l’un  de  l’autre;  le  septum  luci- 
; uni  est  ramolli,  quelquefois  déchiré  ; le  liquide  communique 
. reilement  d’un  ventricule  à l’autre  à travers  les  trous  de 
blouro  élargis;  dans  un  cas  ces  trous  avaient  le  diamètre  d’un 
>euf  de  poule  (Steiner). 

La  substance  cérébrale  est  anémiée;  tantôt  d’un  aspect  bril- 
lant et  nacré,  elle  laisse  sourdre  à la  coupe  des  gouttelettes  de 
* érosité  (œdème  cérébral),  tantôt  homogène,  dense  et  d’un 
-spect  lardacé,  elle  présente  une  teinte  uniforme  et  11e  peut 
tre  séparée  en  substance  blanche  et  substance  grise. 

Dans  l’hydrocéphalie  congénitale,  l’état  du  cerveau  est  va- 
liable;  ainsi  il  est  des  cas  où  l’encéphale  11e  présente  au- 
une  altération  ; il  en  est  d’autres  plus  rares  où  l’hydrocé- 
’halie  s’accompagne  d’une  hypertrophie  de  quelques  parties 

1.u  cerveau  ; dans  d’autres  cas  enfin,  il  y a arrêt  de  dévelop- 
1 lement  ou  destruction  de  l’encéphale  à des  degrés  divers. 
Tantôt  V anencéphalie  hydrocéphalique  atteint  exclusivement 
; a voûte  des  ventricules  et  les  circonvolutions  supérieures 
hui  sont  plus  ou  moins  atrophiées;  tantôt  elle  porte  à la 
■ ois  sur  la  voûte  et  sur  la  base  du  cerveau  (Cruveilhier). 
. Quelquefois  l’encéphale  présente  en  même  temps  des  traces  de 
’ ésions  plus  ou  moins  profondes  qui  remontent  à la  vie  intra- 
itérine  (foyers  iiiilammatoires  ou  hémorrhagiques  transformés 
■n  plaques  de  sclérose).  Ces  cas  d’hydrocéphalie  congénitale 
coïncident  souvent  avec  d’autres  vices  de  conformation,  tels 
1 pie  le  spina  bifida  ou  le  bec  de  lièvre. 

Dans  l’hydrocéphalie  acquise,  l’œdème  du  cerveau  et  de  la 
1 lie-mère  sont  habituels;  la  déformation  des  ventricules  et  de 
eurs  parois  est  beaucoup  moindre  que  dans  la  forme  congéni- 
tale. On  trouve  le  plus  (souvent  des  tubercules  dans  la  partie 
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postérieure  dus  hémisphères  cérébraux  ou  à la  partie  supérieure  , 
du  cervelet,  surtout  aux  environs  du  bourrelet  du  corps  cal- 
leux, de  la  glande  pituitaire  et  duvermis  superior. 

Les  os  du  crâne  sont  presque  toujours  refoulés  excentrique-  i 
ment  par  le  liquide  hydrencéphalique  ; les  sutures  sont  élar-  i 
gies,  et  dans  l’hydrocéphalie  acquise  les  os  de  la  voûte  peu-  ; 
vent  sc  séparer  après  un  commencement  de  soudure  sous  l’in-  j 
fluence  de  la  pression  centrifuge;  ceux  de  la  base  peuvent  être 
aussi  distendus  et  séparés,  mais  à un  degré  beaucoup  moindre. 
Les  os  sont  souvent  amincis,  transparents  et  cèdent  sous  le  j 
doigt,  comme  s’ils  avaient  été  dépouillés  de  leurs  parties  sali- 
nes (G.  Breschet);  plus  rarement  ils  sont  plus  épais  qu’à  l’état  i 
normal.  Cet  épaississement  s’observe  surtout  dans  l’hydrocé-  ; 
plialie  congénitale;  il  provient  d’une  suture  prématurée  des  j 
os  du  crâne  qui  sont  alors  plus  petits  qu’à  l’état  normal  ( micro - J 
céphalie) , ou  bien  il  est  le  résultat  d’une  ossification  tardive  j 
et  de  la  formation  d’ostéophvtes  périostaux  à la  face  interne 
de  quelques  os  de  la  voûte  crânienne;  dans  cette  variété,  l’os-  j 
sification  n’est  presque  jamais  terminée  avant  la  cinquième  j 
année  et  se  fait  par  l’intermédiaire  de  points  d’ossification  com-  j 
plémentaires  qui  se  développent  dans  l’intervalle  élargi  des  j 
sutures.  Ces  os  wormiens  se  voient  principalement  sur  la  su- 
ture lambdoïde  et  vers  l’angle  supérieur  de  l’occipital,  ainsi 
qu’entre  l'angle  antéro-inférieur  du  pariétal  et  l’extrémité  su- 
périeure de  la  grande  aile  du  sphénoïde  (Breschet). 

SYMPTOMES.  — La  plupart  des  hydrocéphales  congéni- 
taux meurent  dans  le  sein  maternel,  à la  naissance  ou  après 
quelques  jours.  Il  faut  distinguer  parmi  eux  les  hydrocéphales 
ci  petite  tête  ( microcéphales ) dont  les  fontanelles  sont  fermées 
et  les  sutures  ossifiées  à la  naissance  ; la  tête  est  constamment 
pointue  vers  le  sommet  et  déprimée  sur  les  parties  latérales, 
le  front  est  aplati  et  le  crâne  est  couvert  de  cheveux  épais. 
Ces  pauvres  êtres  meurent  au  bout  de  peu  d’heures  ou  de 
jours  au  milieu  des  convulsions,  ou  bien,  quand  ils  survivent, 
ils  présentent  tous  les  caractères  de  V idiotie-,  leur  visage  est 
stupide,  sans  expression,  leurs  yeux  sont  souvent  insensibles  à 
la  lumière  et  dans  un  état  de  rotation  continuelle;  leur  vora- 
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é est  très  grande;  ils  ont  une  voix  faible  et  enrouée;  tout 
Hivernent  volontaire  leur  est  étranger,  ils  paraissent  n’avoir 
’uue  vie  purement  végétative.  Ils  dépassent  rarement  la 
, emière  année  (Breschet).  Les  hydrocéphales  à grosse  tête,  qui 
iit  de  beaucoup  les  plus  nombreux,  peuvent  survivre  dans 
. clques  cas  exceptionnels,  quand  il  n’y  a pas  d’arrêt  de  dé- 
loppement  du  cerveau  et  que  la  quantité  de  liquide  intra- 
ânien  est  modérée  à la  naissance  ; leur  histoire  ne  diffère  pas 
Lors  de  celle  des  enfants  qui  ont  une  hydrocéphalie  acquise. 
'Nous  étudierons  successivement  les  signes  physiques,  les  si- 
\es  rationnels  et  la  marche  de  l’hydrocéphalie. 

'Signes  physiques.  — Le  développement  exagéré  du  volume 
la  tête , seul  signe  certain  de  l’hydrocéphalie,  ne  se  fait  que 
ntement  et  progressivement.  Il  peut  acquérir  des  dimensions 
lossales  dans  certains  cas  d’hydrocéphalie  congénitale  : Ril- 
c et  et  Barthez  ont  vu  un  enfant,  de  quatorze  mois  dont  le  crâne 

■ ait  58  centimètres  de  circonférence  ; Stéiner  â même  trouvé 

■ ! centimètres  de  circonférence  chez  un  enfant  de  neuf  mois, 
nez  d’autres  hydrocéphales  au  contraire  le  développement 
' la  tête  est  peu  apparent  et  le  diagnostic  de  la  maladie  très 

: fficile. 

Le  crâne  s’élargit  le  plus  souvent  symétriquement  et  dans 
•us  les  sens  ; dès  que  l’hydrocéphalie  atteint  un  certain  de- 
r "é  et  que  les  sutures  s’écartent,  l’augmentation  du  diamètre 
ansversal  est  très  marquée  et  donne  à la  tête  un  aspect  ca- 

i ictéristique.  Le  front  s’élève,  s’étend,  s’avance  sur  les  yeux, 

ii  i sorte  que  ceux-ci  sont  portés  en  bas  et  recouverts  par  la 
aupière  inférieure  jusqu’au  niveau  du  centre  de  la  pupille 
loyer).  La  tête  a la  forme  d’une  pyramide  à base  supérieure, 

■jus  laquelle  la  face  pâle  et  osseuse  apparaît  en  raccourci. 
Plus  rarement,  le  développement  céphalique  est  assymétri- 
ne:  une  bosse  frontale  est  plus  proéminente  que  l’autre, 
occiput  est  aplati,  ou  bien  encore  il  y a prédominance  d’une 
1 es  bosses  pariétales.  Cette  assymétrie  peut  être  le  résultat 
’ irrégularités  dans  l’ossification  du  crâne,  de  la  réunion  pré- 
îaturée  de  certaines  sutures,  de  la  complication  du  rachi- 
•isme  ou  d’une  pression  prolongée  sur  un  des  côtés  de  la  tête 
'Steiner).  / 
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Le  cuir  chevelu  est  couvert  de  quelques  rares  cheveux;  le* 
veines  sous-cutanées  des  tempes  et  du  front  sont  eu  généra» 
très  apparentes.  Le  toucher  permet  de  constater  le  peu  de  ré* 
sistance  des  os  de  la  voûte  et  l’intervalle  membraneux  qu> 
les  sépare  ; une  fluctuation  proprement  dite  est  très  rare. 

Tous  ces  signes  sont  plus  marqués  dans  l’hydrocéphalie  con| 
génitale  que  dans  l’hydrocéphalie  acquise.  Quand  cette  der- 
nière se  développe  chez  des  enfants  dont  les  fontanelles  son# 
déjà  ossifiées,  la  tête  ne  subit  pas  en  général  d’ampliation  110+ 
table  ; Rilliet  et  Barthez  ont  constaté  néanmoins  chez  un  en-i 
tant  de  neuf  ans,  qui  avait  présenté  à l’âge  de  huit  ans  les  pre-j 
miers  symptômes  de  l’hydrocéphalie,  un  accroissement  énorme» 
de  la  tête  malgré  l’ossification  des  fontanelles. 

Signes  fonctionnels.  — Certains  troubles  fonctionnels  sont; 
sous  la  dépendance  directe  du  volume  de  la  tête.  Lorsque 
celle-ci  est  considérable,  l’enfant  a de  la  peine  à la  soutenir 
et  préfère  rester  couché;  Gœiis  avait  déjà  signalé  l’immobilité 
des  enfants  hydrocéphales  qui  se  tiennent  habituellement  dans 
le  décubitus  dorsal,  la  tête  enfoncée  dans  les  oreillers.  Quand 
les  petits  malades  peuvent  marcher,  on  les  voit  parfois  porter 
les  mains  à leur  tête,  comme  pour  la  soutenir;  leur  démarche 
est  mal  assurée,  leurs  mouvements  sont  lents  et  peu  énergiques. 

D’autres  symptômes  dépendent  du  degré  de  compression  du 
cerveau  et  de  l’anémie  cérébrale.  Ils  varient  beaucoup  sui- 
vant les  cas.  Les  hydrocéphales  frappent  en  général  par  la 
gravité  et  l’impassibilité  de  leurs  traits.  L 'intelligence  peut 
rester  intacte  parfois  jusque  dans  les  derniers  temps  (Rilliet  et 
Barthez)  ; elle  est  habituellement  retardée,  diminuée  ou  même 
elle  fait  complètement  défaut  ; on  peut  rencontrer  tous  les  de- 
grés de  la  déchéance  psychique  depuis  la  simplicité  d’esprit 
jusqu’à  l’idiotie  complète.  La  vue  est  souvent  atteinte;  elle  est 
tantôt  diminuée,  tantôt  complétehient  abolie.  Quelques  enfants 
présentent  un  strabisme,  qui  est  presque  toujours  convergent; 
d’autres  11e  se  font  remarquer  que  par  un  peu  de  fixité  du  re- 
gard ou  de  la  myopie  (Gcrhardt). 

On  observe  des  troubles  divers  dans  la  motilité.  Un  symp- 
tôme qui  apparaît  souvent  de  bonne  heure  est  une  faiblesse  gé- 
nérale  du  système  musculaire  ; les  enfants  ne  peuvent  se  tenir, 
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I assis,  ni  debout;  ils  apprennent  très  tard  à marcher  (Stei- 

: *')• 

La  paralysie  des  membres , quand  elle  existe,  est  toujours 
fj  irtielle  et  rarement  complète.  La  contracture  n’est  pas  rare 
j icz  les  jeunes  enfants;  elle  commence  par  les  doigts,  puis 
Ligne  rapidement  les  avant-bras  et  les  membres  inférieurs,  qui 
i nt  tantôt  fléchis,  tantôt  étendus  (Itilliet  et  Barthez).  Quel- 
j iefois  le  malade  est  pris  de  crises  de  convulsions  ; ces  crises 
i eurent  être  séparées  par  plusieurs  années  d’intervalle;  quand 
j les  se  répètent  et  se  rapprochent,  elles  annoncent  en  général 
ne  fin  prochaine. 

Du  côté  de  la  sensibilité,  on  observe  tantôt  de  V anesthésie, 

7 / 
j ui  est  toujours  partielle  et  limitée  à un  membre  ou  à un  côté, 

i mtôt  des  douleurs  telles  qu’une  céphalalgie,  qui  se  manifeste 

i)  ar  accès  intermittents;  ce  symptôme  paraît  lié  quelquefois  au 

f ravail  d’ossification  du  crâne  (Rilliet  et  Barthez). 

La  nutrition  et  les  fonctions  digestives  contrastent  en  général 
I ar  leur  intégrité  avec  les  fonctions  du  système  nerveux.  A 
j >art  les  enfants  qui  succombent  dans  les  premiers  jours  de  la 
ie  ou  ceux  qui  sont  atteints  de  quelque  complication,  les  hy- 
Irocéphales  sont  le  plus  souvent  gras  et  bien  nourris.  L’appé- 
it  est  plutôt  exagéré;  la  constipation  est  habituelle,  elle  est 
tarfois  opiniâtre.  Néanmoins  vers  la  fin  de  la  vie,  malgré  une 
oracité  extraordinaire,  les  malades  maigrissent  et  ont  parfois 
les  selles  involontaires. 

Marche,  Pronostic.  — Le  début  de  l’hydrocéphalie  acquise 
passe  le  plus  souvent  inaperçu  ; il  est  quelquefois  marqué  par 
un  peu  de  fièvre,  de  l’irritabilité  sensorielle,  des  vomissements 
et  de  la  constipation. 

La  marche  de  la  maladie  est  essentiellement  chronique,  mais 
est  interrompue  par  des  épisodes  aigus,  caractérisés  par  des 
signes  d’irritation  cérébrale,  tels  que  de  l’agitation,  du  délire, 
des  vomissements,  des  convulsions  épileptiformes,  qui  peuvent 
disparaître  et  revenir  à intervalles  irréguliers  sans  cause  ap- 
préciable. D’autres  fois,  une  méningite  aiguë  véritable  se  dé- 
clare et  emporte  l’enfant  en  quelques  jours  ou  bien  la  mort 
survient  à la  suite  d’une  maladie  intercurrente,  telle  qu’une 
pneumonie,  une  entérite  ou  une  fièvre  éruptive. 
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La  guérison  do  l’hydrocéphalie  est  extrêmement  rare.  Kil-  ,B 
liet  et  Barthez  révoquent  en  doute  sa  possibilité  ; il  est  excep-  b 
tiomiel  que  les  enfants  dépassent  l’âge  de  cinq  ou  six  ans.  La  j 1} 
maladie  ne  rétrograde  presque  jamais;  elle  peut  dans  quelques  I R 
cas  devenir  stationnaire.  Chez  les  rares  hydrocéphales  qui  ont 
atteint  l’âge  adulte,  la  maladie  était  probablement  congénitale 
ou  était  due  à une  hémorrhagie  dans  la  cavité  de  l’arachnoïde.  % 
On  a cité  néanmoins  quelques  cas  de  guérison  de  l’hydrocé- 
phalie à la  suite  d’une  évacuation  spontanée  ou  artificielle  du  ' î 
liquide  par  les  fosses  nasales  ou  les  fontanelles. 

DIAGNOSTIC.  — Quand  l’ampliation  de  la  tête  fait  défaut  j j 
ou  est  peu  marquée,  le  diagnostic  de  l’hydrocéphalie  est  près-  [ 
que  impossible  ; les  symptômes  observés  qui  sont  ceux  de  l’a-  [ 
némie  cérébrale  par  compression,  se  retrouvent  dans  un  grand  i 
nombre  d’autres  maladies. 

Le  rachitisme  du  crâne  sera  difficilement  confondu  avec  l’hy-  ] 
drocéphalie,  parce  qu’il  s’accompagne  presque  toujours  d’au- 
tres déformations  rachitiques  caractéristiques,  et  parce  que 
l’ampliation  des  os  de  la  voûte  crânienne  se  fait  d’une  façon 
irrégulière,  ce  qui  est  exceptionnel  dans  l’hydrocéphalie  : ja- 
mais dans  le  rachitisme  on  n’observe  une  augmentation  du  dia- 
mètre bipariétal  du  crâne,  jamais  les  yeux  ne  sont  déprimés 
du  haut  en  bas  et  jamais  la  cornée  n’est  recouverte  par  la  pau- 
pière inférieure.  Rilliet  avait  cru  trouver  dans  l’auscultation 
des  fontanelles  un  signe  certain  pour  distinguer  les  deux  mala- 
dies ; il  paraît  démontré  que  le  souffle  encéphalique  petit  man- 
quer dans  le  rachitisme  et  peut  exister  quelquefois  dans  l’hy- 
drocéplialie.  Les  signes  propres  à ces  deux  affections  permet- 
tront de  poser  le  diagnostic  même  dans  les  cas  où  elles  se  com- 
binent et  coexistent. 

Nous  avons  vu  prendre  pour  une  hydrocéphalie  un  cas  ^hy- 
pertrophie générale  du  cerveau  compliquée  de  rachitisme  avancé 
des  os  du  crâne  (voir  page  212).  Cette  erreur  est  presque  iné- 
vitable, mais  sera  toujours  très  exceptionnelle  à cause  de  la 
rareté  de  l’hypertrophie  du  cerveau. 

Quant  au  diagnostic  de  la  cause  et  du  siège  de  l'hydrocépha- 
lie, on  en  sera  réduit  à des  probabilités,  en  l’absence  de  corn- 
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émoratifs  certains.  Il  faut  se  rappeler  seulement  que  l’hydro- 
•plnilie  interne  est  beaucoup  plus  fréquente  que  l’hydrocépha- 
■*  externe  et  que  l’hydrocéphalie  acquise  est  due  le  plus  sou- 
,'ii t à la  présence  d’une  tumeur  cérébrale. 


TRAITEMENT.  — On  a depuis  longtemps  cherché  à gué- 
r l’hydrocéphalie  par  une  intervention  active  ; les  moxas, 
•s  vésicatoires,  les  onctions  mercurielles  sur  le  cuir  chevelu, 
i compression  du  crâne,  enfin  dans  les  cas  de  distension  ex- 
renie,  la  ponction  et  l’évacuation  du  liquide  ont  été  employés 
ucccssiveinent  sans  succès  bien  positifs,  souvent  même  ces 
■•Moyens  ont  été  nuisibles.  Nous  avons  vu  à l’hôpital  Beaujon 
n cas  où  les  ponctions  furent  pratiquées  dans  les  meilleures 
onditions  possibles  et  furent  néanmoins  suivies  de  mort  ; le 
iquide  fut  évacué  avec  le  trocart  capillaire  et  l’aspirateur  de 
Oieulafov  et  l’on  faisait  suivant  les  préceptes  des  auteurs  des 
ponctions  successives,  en  ne  retirant  chaque  fois  qu’une  petite 
piantité  de  liquide;  l’enfant  qui  n’avait  pas  deux  ans  et  avait 
'té  très  bien  portant  jusque  là,  fut  emporté  par  des  accidents 
cérébraux  inflammatoires  quelques  semaines  après  le  début  du 
traitement.  En  définitive,  et  malgré  l’opinion  contraire  d’ ail- 
leurs éminents,  nous  croyons  qu’il  faut  dans  l’hydrocéphalie 
s’abstenir  de  tout  traitement  actif. 


Art.  X.  Tumeurs  de  l’encéphale. 


Tubercules. 

Gp.een,  Gaz.  mêd.,  14  janv.  1843. 

Steiner  u.  Neureütter,  Prag.  Viert.  Sc/ir.,  1863,  II. 

Dr  L.  Fleischmann,  Oesterr.  Jahrb.  f.  I’acd.,  1872,  II,  p.  105,  et  Wicn. 

med.  Wochenschr.,  187 1,  n°  6. 

•S  te  F fen,  Perl.  Klin.  Wochenschr.,  1864,  n0’  20,  25,  28. 

Henoch,  BeiLràgc  7,n r Kinderlieilk.,  N.  F.,  Berlin,  1868,  p.  64, 

I oRSTER,  Jahrb.  f.  Kinder heilk.,  1869,  p.  366, 
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Tu  meurs  parasitaires. 

Davaine,  Traité  des  entozoaires.  Paris,  1860,  [>.  618. 

Bennett,  Journ.  J.  Kinderkr.,  mai-juin,  1863. 

Damasciiino,  Soc.  méd.  des  hôp.,  10  mai  1865,  in  Union  médicale,  1865,1  [ 
I,  p.  476. 

Reeb,  Ccnlralblalt,  1872,  p.  9. 

Sarcomes. 

Rothmund,  Klin.  Monatschr.  f.  Aurjenheilk.,  XI,  sept.  1873. 

Vcklkel,  B cri.  Klin.  Wochenschr.,  1875,  p.  45. 

N 

ETIOLOGIE.  — Les  tubercules  cle  l’encéphale  représentent 
presque  à eux  seuls  la  totalité  des  tumeurs  qu’on  trouve  dans  ' 
la  masse  encéphalique  chez  les  enfants.  Exceptionnels  avant 
trois  ans  (Rilliet  et  Barthez),  ils  atteignent  ieur  maximum  de  I 
fréquence  entre  trois  et  cinq  ans  et  deviennent  rares  après  sept  I 
ans.  Ils  se  développent  plus  souvent  chez  les  garçons  que  chez  I 
les  filles  et  presque  toujours  chez  des  enfants  prédisposés  aux 
tubercules  par  l’hérédité  ou  par  une  constitution  lymphatique,  : 
Toutes  les  autres  tumeurs  cérébrales,  telles  que  les  sarcomes , j 
les  carcinomes , les  cysticcrqnes  et  les  écliinoccoqucs  sont  des  ra- 
retés pathologiques  dans  l’enfance. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - 1.  Tubercules.  - Les  | 
tubercules  siègent  à peu  près  aussi  souvent  dans  le  cervelet  j 
que  dans  le  cerveau  et  parfois  simultanément  dans  ces  deux  : 
organes;  on  les  a trouvés  plus  rarement  dans  le  bulbe  ou  le  ; 
mésocéphale,  ils  coïncidaient  alors  avec  des  tubercules  des  hé-  ; 
misphères  (Rilliet  et  Barthez).  La  -substance  grise  des  circon- 
volutions et  la  substance  blanche  avoisinante  sont  leur  siège  de 
prédilection , mais  on  peut  en  rencontrer  également  dans  le 
centre  ovale,  les  corps  striés,  les  couches  optiques,  etc. 

Le  plus  souvent  on  trouve  au  milieu  de  la  substance  céré- 
brale et  faisant  corps  avec  elle  une,  deux  ou  trois  tumeurs 
régulières,  arrondies,  de  la  grosseur  d’une  noisette;  plus  ra- 
rement ce  sont  des  masses  volumineuses,  irrégulières,  attei- 
gnant la  grosseur  d’un  œuf  de  poule  ou  même  du  poing,  et 
provenant  de  la  fusion  de  plusieurs  tubercules  isolés.  On  a vu 
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I • ces  masses  énormes  remplir  presque  complètement  un  des 

I imisphères.  Ces  tumeurs  sont  dures  et  compactes;  elles  pré- 
ntent  à la  coupe  un  centre  jaune,  caséeux,  sec  ou  ramolli,  et 

.ne  couche  périphérique  grise  demi-transparente,  qui  se  con- 
nue directement  avec  le  tissu  cérébral.  Parfois  elles  présen- 
>nt  une  teinte  verdâtre  et  une  disposition  en  couches  concen- 
•iques  (Rilliet  et  Barthez). 

Ces  tumeurs  sont-elles  constituées  par  une  agglomération  de 
raies  granulations  ou  par  une  encéphalite  tuberculeuse?  Il 
’est  pas  toujours  facile  de  le  dire.  D’après  Corail  etRanvier1, 

I I partie  du  cerveau  qui  entoure  le  tubercule,  présente  tous 
'es  degrés  d’une  prolifération  active  de  la  névroglie  et  en  par- 
iculier  de  grosses  cellules  à plusieurs  noyaux;  les  vaisseaux 
pii  pénètrent  dans  la  masse  du  tubercule,  sont  tous  oblitérés 
>ar  de  la  fibrine  et  par  la  prolifération  de  leur  gaine  lym- 
ihatique.  Le  tubercule  lui-même  est  formé  comme  dans  tous 
es  autres  organes  de  petits  éléments  unis  par  delà  matière  gra- 

: uileuse  et  présente  au  centre  la  dégénérescence  caséeuse.  Dans 
piolques  cas  rares,  les  tubercules  du  cerveau  deviennent  créta- 
■ -es;  Rilliet  et  Barthez  n’ont  trouvé  que  deux  fois  cette  trans- 
formation calcaire.  En  dehors  de  la  zone  tuberculeuse  le  tissu 
nerveux  est  tantôt  parfaitement  normal,  tantôt  ramolli  par 
l’œdème  cérébral  ou  injecté  et  parsemé  de  petites  kémorrha- 
i.gies  capillaires. 

Les  tubercules  cérébraux  coïncident  souvent  avec  des  tuber- 
e cilles  méningés  et  parfois  avec  la  méningite  tuberculeuse  (Rilliet 
- et  Barthez,  Fôrster). 

L’ hydrocéphalie  interne  est  une  complication  très  fréquente 
de  ces  tumeurs,  surtout  quand  elles  occupent  le  voisinage  du 
vermis  superior  et  gênent  la  circulation  en  retour  par  la  com- 
pression des  veines  de  Galien. 

Les  tubercules  encéphaliques  sont  presque  toujours  accom- 
pagnés de  tubercules  dans  .d’autres  organes;  ceux-ci  siègent 
alors  le  plus  souvent  dans  les  ganglions  bronchiques,  dans  les 
ganglions  mésentériques  ou  dans  les  poumons. 

2.  Tumeurs  parasitaires.  — Les  leystes  à échinnccoques  de 

1 Manuel  d’histologie  pathologique.  Paris,  1873,  2“'°  partie,  p.  627. 
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l’encéphale  ont  été  observés  quelquefois  dans  la  seconde  eu jî ! 
tance  ; un  tiers  à peu  près  des  cas  rapportés  par  Davaine  ap-jj  : 
partient  à cet  âge.  Ils  siègent  tantôt  dans  la  dure-mère,  tan-® 


les  ventricules  latéraux  où  ils  peuvent  acquérir  des  dimen 
sions  considérables.  Ces  kystes  présentent  parfois  plusieurs  po 
ches  et  peuvent  coïncider  avec  des  hydatides  du  foie. 

Le  cysticercus  cellulosce , qui  est  le  scolex  du  tænia  solium 
peut  s’enkyster  dans  l’encéphale.  Damaschino  a observé  unde| 
ces  vers  libre  dans  le  quatrième  ventricule  chez  une  petite  filloj 
de  six  ans.  Gerhardt  a pu  rassembler  douze  cas  de  cysticer- 
ques  encéphaliques  chez  les  enfants;  dans  aucun  on  n’avait  si- 
gnalé la  présence  du  tænia  dans  l’intestin.  Les  kystes  aux- 
quels donnent  naissance  les  cysticerques,  ne  sont  jamais  aussi  I 
volumineux  que  les  kystes  à échinoccoques. 

3.  Cancer.  — Le  sarcome , qui  est  le  cancer  de  l’enfance, 
ne  se  développe  en  général  dans  la  masse  encéphalique  que  ' 
secondairement  à un  sarcome  de  l’œil.  Rothmund  a trouvé  I 
chez  une  jeune  fille  de  treize  ans  qui  souffrait  depuis  longtemps  I 
de  céphalalgie  et  de  Crises  de  vomissements,  un  sarcome  primi-  ! 
tif  à éléments  fusiformes,  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  poule;  ; 
cette  tumeur  siégeait  dans  la  partie  postérieure  des  hémisphè-  ' 
res  cérébraux,  au-dessus  des  ventricules  latéraux. 

SYMPTOMES.  — MARCHE.  — Souvent  les  tumeurs  céré-  J 
braies  ne  se  révèlent  pendant  la  vie  par  aucun  symptôme  appré-  j| 
ciable  ; c’est  ce  qui  se  passe  habituellement  pour  les  tumeurs  qui  i: 
siègent  dans  la  substance  blanche  des  hémisphères,  pour  celles  I 
surtout  dont  le  volume  ne  dépasse  pas  la  grosseur  d’un  pois 
(Ladamc,  Fleischmann)  et  pour  certaines  tumeurs  médiocres  \ 
des  pédoncules  ou  du  pont  clé  Varoles,  qui  écartent  les  cordons 
nerveux  sans  les  léser  ou  les  comprimer.  La  lenteur  du  déve- 
loppement de  la  tumeur,  l’absence  de  congestion,  d’inflamma-  j 
tien  ou  de  ramollissement  du  tissu  cérébral  ambiant  jouent  un 
rôle  encore  plus  important  dans  cette  absence  de  symptômes,  J 
que  la  nature  ou  le  volume  de  la  tumeur. 

D’autres  fois,  les  tumeurs  encéphaliques,  latentes  pendant 
tout  le  temps  de  leur  développement,  se  révèlent  peu  de  temps 


tôt  dans  le  cerveau,  on  les  trouve  alors  presque  toujours  dan 
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Iant  la  mort  par  des  convulsions,  du  coma  ou  une  attaque 
>oplectique  ; ou  bien  encore  un  seul  symptôme  éveille  l’atten- 
jn  pendant  le  cours  de  la  maladie  et  fait  soupçonner  par  sa 
•rsistance  l’existence  de  la  tumeur.  Souvent  c’est  une  cé- 
îalalgie  opiniâtre  et  fixe  ou  revenant  irrégulièrement  sous 
rmo  de  migraine.  D’autres  fois,  c’est  un  spasme  muscu- 
ire  limité;  ainsi  chez  un  garçon  de  deux  ans  et  demi,  qui 
résenta  à l’autopsie  deux  tubercules  des  hémisphères,  on 
’ observa  pendant  plusieurs  mois  d’autre  anomalie  qu’un  léger 
:;rabisme  convergent  (Bares). 

Habituellement  néanmoins,  les  tumeurs  cérébrales  s’annon- 
» ont  chez  les  enfants  comme  chez  les  adultes,  par  deux  sortes 
■ e symptômes,  les  uns  communs  à toutes  les  tumeurs  de  l’en- 
féphale,  les  autres  variables  suivant  le  siège  delà  tumeur, 
ions  avons  surtout  en  vue  dans  la  description  qui  va  suivre 
ls  symptômes  observés  dans  le  cas  de  tubercules  cérébraux. 

1.  Symptômes  communs.  — La  céphalalgie  apparaît  do 
i <onne  heure.  Tantôt  elle  est  générale,  tantôt  elle  se  localise 
i ;ans  un  des  côtés  de  la  tête  et  siège  alors  ordinairement  du 
même  côté  que  la  tumeur;  dans  les  tumeurs  du  cervelet,  elle 
! )ccupc  souvent  l’occiput.  Chez  les  petits  enfants,  la  céphalal- 
gie est  difficile  à constater,  elle  ne  se  révèle  que  par  un  fron- 
cement des  sourcils,  de  la  mauvaise  humeur,  de  l’agitation  et 
1 les  cris. 

Le  changement  de  caractère  est  fréquent  ; les  enfants  de- 
viennent silencieux,  irascibles  et  grognons.  Leur  teint  perd  sa 
ïaîcheur;  la  peau  devient  rugueuse,  la  face  se  couvre  parfois 
le  taches  de  vitiligo. 

À ces  symptômes  banaux  des  premiers  temps  viennent  se 
' joindre  bientôt  des  accidents  nerveux  d’une  plus  grave  portée, 
dont  les  plus  fréquents  sont  les  convulsions . Tantôt  véritables 
attaques  épileptiformes  avec  coma  et  stades  bien  reconnaissa- 
bles, tantôt  convulsions  partielles  limitées  à l’œil,  aux  muscles 
de  la  face,  au  membre  supérieur,  elles  peuvent  se  renouveler 
souvent,  sans  cause  appréciable,  et  être  suivies  de  paralysies 
passagères  dans  les  muscles  affectés.  — Dans  l’intervalle  des 
attaques,  il  est  rare  que  l’enfant  jouisse  d’une  santé  parfaite; 


il  vomit  facilement,  perd  l’appétit,  se  plaint  de  sa  tête  et  est 
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très  constipé.  Sa  démarche  est  parfois  mal  assurée  dans  le4H. 
jours  qui  suivent  l’attaque;  il  est  pris  d’un  vertige  persistant 
et  de  trouble  dans  les  idées.  D’autres  fois,  surtout  dans  let 
tumeurs  de  l’écorce  cérébrale  qui  siègent  à la  région  anté-H 
ricurc  et  supérieure  des  hémisphères,  on  observe  dans  Ici 
membre  supérieur  ou  inférieur  des  tremblements , des  spasmes  etjj 
même  de  l’hémichorée. 

Il  peut  survenir  enfin  de  vraies  paralysies  de  forme  hémi- 
plégique , qui  viennent  affirmer  l’existence  d’une  lésion  cé- jj 
rébrale.  Tantôt  c’est  une  hémiplégie  totale  avec  perte  dul 
sentiment  et  du  mouvement,  tantôt  et  plus  souvent  une  hémi- 
plégie limitée  à la  face  ou  au  membre  supérieur;  ou  bien  ce 
sont  des  phénomènes  de  paralysie  ou  de  contracture  isolés,  E 
tels  que  du  strabisme,  du  ptosis  de  la  paupière  supérieure,  la 
dilatation  d’une  pupille,  de  l’amaurose.  ^ 

Les  contractures  sont  beaucoup  plus  rares  que  les  paralysies;! 
elles  sont  le  plus  souvent  secondaires  et  ne  se  développent 
qu’au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long  dans  les  membres 
paralysés. 

2.  Symptômes  spéciaux.  — On  peut  soupçonner  une  tu- 
meur du  bulbe , quand  aux  signes  généraux  des  tumeurs  encé- 
phaliques se  joignent  des  troubles  de  la  déglutition  et  de  la 
respiration. 

Les  tumeurs  du  mésocéphale  s’accompagnent  plus  facilement 
que  d’autres  d’hémiplégie  faciale  complète  avec  lagophthal- 
mie.  Nous  en  avons  présenté  un  cas  intéressant  à la  Société  de  j 
Biologie  1. 

Les  tumeurs  des  pédoncules  cérébraux  déterminent  souvent  j 
une  paralysie  partielle  du  nerf  de  la  troisième  paire  du  même  | 
côté  que  la  lésion,  ainsi  qu’une  hémiplégie  des  membres  et  de  > 
la  face  du  côté  opposé  (cas  de  Fleischmann). 

Les  tumeurs  du  cervelet  s’accompagnent  plus  souvent  que  i 
d’autres  d’hydrocéphalie  ; on  voit  alors  la  fontanelle  proémi-  I 
ner  et  la  tête  s’élargir  dans  tous  ses  diamètres.  La  céphalalgie 
occipitale  et  l’incertitude  dans  la  marche  paraissent  egalement  1 
plus  fréquentes  dans  les  tumeurs  de  cette  région  que  dans  cel-  ; 
les  du  reste  de  l’encéphale. 

1 Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.,  séance  du  10  avril  1860. 
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. PRONOSTIC.  — La  marche  des  tumeurs  encéphaliques  et 
,s  tubercules  en  particulier  varie  suivant  les  cas;  mais  la 
•miuaison  est  toujours  fatale  au  bout  d’un  temps  qui  peut 
rier  de  quelques  mois  à un  ou  deux  ans.  Quelquefois  l’en- 
it  succombe  à la  suite  de  convulsions  répétées  ou  d’une  at- 
pie  apoplectifonne  ; d’autres  fois  le  tableau  de  la  maladie 
confond  avec  celui  de  l’hydrocéphalie  interne.  Plus  rarement 
paraissent  les  symptômes  de  la  méningite  tuberculeuse  ; enfin 
, ntant  peut  succomber  dans  le  marasme  par  les  progrès  de 
(tuberculisation  dans  d’autres  organes. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  des  tumeurs  cérébrales  est 
L possible  dans  les  cas  où  la  tumeur  reste  latente  pendant 
i ite  sa  durée  ou  bien  ne  se  révèle  que  par  des  accidents 
minaux,  qu’on  ne  pourra  distinguer  ni  d’une  hémorrhagie 
rvébrale  ou  méningée,  ni  d’une  éclampsie  essentielle, 
i Dans  quelques  cas,  où  la  tumeur  se  complique  de  troubles  vi- 
•ls,  le  diagnostic  peut  être  posé  avec  une  grande  certitude  par 
?.. vaincu  ophthalmoscopique,  quand  celui-ci  révèle  l’existence 
si  une  neurorétinite.  Une  tumeur  cérébrale,  quel  que  soit  son 
je,  peut  donner  lieu  à deux  formes  de  neurorétinite.  Dans 
[«première  (neurorétinite  par  étranglement),  les  contours  de  la 
pille  sont  effacés  par  un  exsudât  gris-rougeâtre,  la  papille 
ï i-même  est  engorgée  et  tuméfiée,  les  vaisseaux  centraux 
aissent  interrompus  en  divers  points,  les  veines  ont  disparu, 
te  forme  serait  plus  spécialement  liée  à l’existence  d’une 
neur  encéphalique  (Græfe).  Dans  l’autre  forme  (neuroréti- 
desccnilanle ),  la  papille  dont  les  contours  sont  irrégu- 
-s,  semble  entourée  comme  d’un  nuage;  les  vaisseaux  sont 
: tueux  et  interrompus  par  place. 

habituellement  les  tumeurs  et  particulièrement  les  tuber- 
! | "'s  cérébraux  se  révèlent  par  un  ensemble  de  symptômes 
fiactéris tiques.  « Lorsqu’un'  enfant  scrofuleux  a souffert 
■ endant  quelque  temps  de  céphalalgie  intense , lorsque  le 
tal  de  tête  est  suivi  de  mouvements  convulsifs,  de  quelque 
affection  paralytique,  d’amaurose,  de  contraction  muscu- 
i lire,  de  vomissements  considérables,....  lorsque  ces  symp- 
« âmes  se  succèdent  les  uns  aux  autres  à des  intervalles 
d’espine  et  picot.  1 11 
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« de  plusieurs  semaines  ou  de  plusieurs  mois,  nous  avons  beau*  ' 
« coup  de  raisons  de  croire  que  l’enfant  a des  tubercules  du 
« cerveau  » (Green  ’). 

Il  est  important  toutefois  de  ne  pas  confondre  ces  symptô- 
mes cérébraux  avec  de  simples  migraines  ou  avec,  la  céphalalgie 
opiniâtre  que  présentent  quelquefois  les  jeunes  filles  chlorotiques 
ou  les  jeunes  garçons  fatigués  par  des  travaux  intellectuels. 
Cette  dernière  peut  s’accompagner  de  photophobie,  ainsi  que 
d’une  inaptitude  complète  aux  travaux  intellectuels  (Rilliet  et 
Barthez) , mais  elle  n’est  jamais  aussi  intense  que  dans  les  tu- 
meurs cérébrales  et  elle  s’accompagne  souvent  de  points  né- 
vralgiques dans  d’autres  parties  du  corps,  tels  que  l’épigastre, 
le  dos,  les  espaces  intercostaux;  enfin  elle  cède  à un  repos  in 
tellectuel  complet,  aux  voyages,  à l’hydrothérapie,  aux  hains^ 


de  mer,  etc. 


Les  attaques  de  V épilepsie  essentielle  se  distingueront  facile-) 
ment  des  convulsions  épileptiformes  symptomatiques  des  tu-J 
meurs  cérébrales  par  le  retour  complet  de  la  santé  après  le; 
attaques.  L '‘éclampsie  s’observe  surtout  dans  la  première  en- 
fance où  les  tumeurs  sont  rares,  ou  bien  survient  dans  le  cour; 
d’une  scarlatine  ou  de  quelque  autre  affection  compliquée 
d’une  albuminurie  qui  suffit  à la  faire  reconnaître. 


TRAITEMENT.  — L’iodure  de  potassium,  l’huile  de  foi 
de  morue,  le  séjour  à la  campagne,  les  bains  salés,  formeron 
la  base  du  traitement  des  tubercules  cérébraux.  Contre  les  au 
très  variétés  de  tumeurs,  la  thérapeutique  est  absolument  i 
puissante;  on  en  sera  réduit  à la  médecine  des  symptômes. 


Article  XI.  Paralysie  spinale  infantile. 


Underwood,  A Treatise  on  llie  Disoases  of  Cliihlren.  London,  1789,  I 
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West,  On  some  forms  of  paralysis,  elc.  Lond.  med.  Gaz.,  1815. 
Kennedy,  Recherches  sur  quelques  formes  de  paralysie  qui  se  manifes- 
tent chez  les  enfants.  Traduit  du  Dublin  Quart.  Joui  n.  in  Arch.  yen. 


de  Med.  1850,  p.  311. 

Rilliet,  Gaz.  méd.  de  Pans,  1851,  p.  681. 

Laborde,  De  la  Paralysie  dite  essentielle  de  l’enfance.  Paris,  1864. 
J.-L.  Prévost,  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.  1866,  p.  215. 
Charcot  et  Joffroy,  Arch.  dePhysiol.,  1870,  p.  135. 

Volkjiann,  Ueber  Kinderhthmung,  1870,  Klin.  Vortr.,  n°  1. 

Roger  et  Damasciiino,  Gaz.  méd.  de  Paris,  1871,  n03  41  etsuiv. 
Düchenne  (de  Boulogne),  Traité  d’électrisation  localisée.  Taris,  1872, 
3me  éd.,  p.  381. 

Hitzig  und  Jurgensen,  Zur  Thérapie  der  Kinderlàhmung.  Arch.  f.  Iûin. 


Med.  1872,  IX,  p.  330. 

Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux.  Paris,  1874, 
p.  147. 

La  paralysie  spinale  infantile  a été  -longtemps  regardée 
r comme  une  paralysie  essentielle , on  sait  aujourd’hui  qu’elle  est 
produite  par  une  myélite  aiguë  des  cornes  antérieures  de  la 
|r  noelle.  Underwood  a entrevu  le  premier  cette  maladie  qu’il  a 
’•  décrite  sous  le  nom  de  débilité  des  extrémités  inférieures  ; mais 
die  n’est  bien  connue  que  depuis  les  travaux  classiques  de 
Heine  (1840).  de  West  (1845),  de  Kennedy  (1858)  et  de  Rilliet 
1851).  La  lésion  spinale  que  Heine  avait  soupçonnée  d’après  les 
seules  données  de  la  clinique,  a été  reconnue  pour  la  première 
'ois  par  J.-L.  Prévost  de  Genève  en  18G6. 

ÉTIOLOGIE. — La  paralysie  spinale  atteint  également  les 
mfants  des  deux  sexes  et  a. son  maximum  de  fréquence  entre 
mif  mois  et  deux  ans  ; elle  est  exceptionnelle  avant  six  mois  et 
iprès  quatre  ans;  Duclienne  de  Boulogne  l’a  vue  cependant  se 
lévelopper  chez  des  adultes 

Les  causes  déterminantes  de  la  paralysie  infantile  sont  peu 
onnues.  Quoique  les  parents  ou  les  personnes  qui  entourent 
’enfant  rattachent  presque  toujours  la  maladie  à un  accident, 
i un  refroidissement,  au  travail  de  la  dentition  ou  à telle  autre 
[ ause  banale,  le  plus  souvent  on  ne  peut  saisir  aucune  condi- 
ion  étiologique  évidente.  La  maladie  survient  sans  cause  ap- 
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préciable  et  frappe  aussi  bien  les  enfants  vigoureux  (pie  les 
enfants  chétifs  et  scrofuleux. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Nous  étudierons  suc- 
cessivement les  lésions  primitive*  qui  siègent  dans  le  centre 
spinal  et  les  lésions  consécutives  qui  frappent  les  muscles  et  les 
os  des  membres  malades. 

La  lésion  de  la  moelle  n’est  pas  en  général  appréciable  à 
l’œil  nu;  aussi  a-t-elle  échappé  longtemps  aux  recherches  des 
investigateurs.  Dans  quelques  cas  cependant  on  peut  déjà  la 
soupçonner  en  constatant  l’atrophie  de  certaines  parties  de  ; 
l’axe  médullaire,  mais  sa  véritable  nature  ne  peut  être  recon- 
nue qu’au  microscope. 

Dans  deux  autopsies  qui  ont  été  faites,  l’une  deux  mois,  : 
l’autre  six  mois  après  le  début  de  la  maladie,  lloger  et  Daraa- 
schino  ont  trouvé  dans  la  substance  grise  des  cornes  antérieu-  ; 
res  de  la  moelle  de  petits  foyers  de  ramollissement , qui  pré-  : 
sentaient  les  traces  évidentes  d’une  origine  phlegmasique  ; 
ainsi  on  constatait  un  développement  anomal  des  capillaires 
avec  prolifération  des  noyaux  de  la  névroglie  et  de  la  tunique 
adventice  des  vaisseaux,  ainsi  qu’une  accumulation  de  corps 
granuleux  (leucocytes  en  voie  de  régression)  dans  l’épaisseur 
de  la  substance  grise  et  dans  la  gaine  lymphatique  des  capil-  I 
laires.  Dans  tous  les  cas,  il  est  facile  de  constater  sur  des 
coupes  durcies  l’atrophie  d’un  certain  nombre  de  cellules  gan-  : 
glionnaires  des  cornes  antérieures  et  de  leurs  prolongements,  ; 
ainsi  qu’une  atrophie  des  tubes  nerveux  qui  les  traversent 
pour  aller  constituer  les  racines  motrices  des  nerfs  spinaux.  I 
La  lésion  de  la  substance  grise  est  tantôt  bilatérale,  mais  plus 
marquée  d’un  côté  que  de  l’autre,  tantôt  unilatérale;  elle  se  I 
rencontre  surtout  dans  le  renflement  lombaire,  parfois  aussi  I 
dans  le  renflement  cervical. 

Dans  les  cas  anciens,  l’atrophie  des  cornes  antérieures  est 
très  marquée  et  se  remarque  déjà  à l’œil  nu  sur  les  coupes  co- 
lorées au  carmin  ; on  trouve  aussi  presque  toujours  une  atrophie 
des  cordons  blancs  antéro-latéraux,  plus  encore  de  la  partie 
latérale  que  de  la  partie  antérieure,  atrophie  consécutive  qui 
peut  s’accompagner  de  sclérose  et  qui  est  d’autant  plus  avan- 
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cpo  et  étendue  que  la  lésion  primitive  est  plus  ancienne.  On 
constate  en  même  temps  une  atrophie  des  racines  antérieures 
des  nerfs  du  côté  malade  ; les  nerfs  périphériques  qui  se  ren- 
dent au  membre  paralysé  sont  diminués  de  volume. 

Les  altérations  des  muscles  sont  celles  qui  ont  le  plus  frappé 
les  observateurs.  Certains  groupes  musculaires,  particulière- 
ment ceux  des  membres,  sont  atrophiés  à des  degrés  divers  ; 
quelques  muscles  sont  diminués  de  volume,  mais  ont  conservé 
leur  aspect  normal,  d’autres  sont  pâles  et  décolorés.  Dans  les 
cas  anciens  quelques-uns  sont  dépourvus  de  fibres  charnues  et 
réduits  à l’état  de  membrane  aponévrotique,  d’autres  qui  ont 
conservé  en  partie  leur  forme  et  leur  volume  ne  renferment 
i plus  que  de  la  graisse. 

La  nature  de  l’altération  primitive  des  muscles  est  encore 
peu  connue  la  majeure  partie  des  faisceaux  primitifs  subirait 
au  début  une  atrophie  simple,  sans  dégénérescence  graisseuse  ; 
quelques  observateurs  ont  constaté  en  outre  des  lésions  irrita- 

■ tives,  telles  qu’une  prolifération  du  myolemme  (Roger  et  Da- 
nnaschino).  On  rencontre  habituellement  dans  le  muscle  ma- 
lade une  surcharge  graisseuse  quelquefois  considérable,  les  in- 
terstices des  faisceaux  primitifs  sont  remplis  de  vésicules  adi- 
penses,  tandis  que  les  faisceaux  eux-mêmes  sont  diminués  de 
volume  ou  même  réduits  à leur  myolemme  ; cette  accumulation 
de  graisse  est  insignifiante  dans  certains  cas  d’atrophie  avancée 
et  très  anciens  (Volkmann  et  Steudener).  Il  parait  donc  pro- 
bable que  l’atrophie  des  faisceaux  avec  ou  sans  prolifération 
conjonctive  est  le  fait  essentiel  dans  la  paralysie  spinale  infan- 
tile et  que  l’accumulation  de  la  graisse  dans  les  muscles  n’est 

! qu’un  fait  secondaire. 

Les  os  participent  habituellement  à l’atrophie,  ils  sont  alors 
liminués  de  volume,  le  tissu  osseux  est  raréfié  et  la  moelle 

■ 2St  chargée  de  cellules  adipeuses.  L’atrophie  du  système  os- 
seux n’est  pas  dans  un  rapport  nécessaire  avec  le  degré  ou 
l’étendue  de  l’atrophie  musculaire. 

En  résumé,  la  lésion  'primitive  de  la  paralysie  infantile  con- 
siste dans  une  myélite  suraiguë  limitée  aux  cornes  antérieures 
le  la  moelle.  Cette  inflammation  débuterait  d’après  Charcot 
par  les  cellules  ganglionnaires,  d’après  Roger  et  Damasçhiuo 
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par  lus  vaisseaux  et  la  névroglie.  Toutes  les  autres  lésions  de 
la  maladie  peuvent  être  considérées  comme  des  troubles  tro- 
phiques secondaires  résultant  de  .la  destruction  des  cellules 
ganglionnaires.  L’expérimentation  physiologique  le  démon- 
tre ; Prévost  a réussi  dans  un  cas  à produire  une  paralysie 
atrophique  des  membres  chez  un  jeune  rat  dont  il  avait  pi- 
qué la  moelle  L 

DESCRIPTION.  — Début.  — Un  jeune  enfant  est  pris  dans 
la  nuit,  sans  cause  appréciable  et  au  milieu  d’une  santé  par- 
faite, de  fièvre,  d’agitation,  et  l’on  s’aperçoit  au  matin  qu’il 
est  privé  de  l’usage  d’un  ou  de  plusieurs  de  ses  membres;  tel 
est  le  début  le  plus  habituel  de  la  paralysie  infantile.  Plus  ra- 
rement la  maladie  survient  silencieusement,  sans  réaction  gé- 
nérale : on  s’aperçoit  un  jour  par  hasard  qu’un  ou  plusieurs 
membres  sont  réduits  à un  état  d’inertie  absolue,  sans  qu’on 
puisse  fixer  l’époque  exacte  à laquelle  remonte  l’accident. 
Dans  quelques  cas  exceptionnels  le  début  de  la  maladie  est 
annoncé  par  des  convulsions. 

La  fièvre  initiale , sur  laquelle  Roger  a le  premier  attiré  l’at- 
tention, a été  constatée  par  Laborde  dans  quarante  cas  sur 
cinquante;  elle  ne  dure  jamais  plus  de  vingt-quatre  ou  de 
quarante-huit  heures,  aussi  échappe-t-elle  souvent  à l’atten- 
tion des  parents.  Elle  peut  s’accompagner  parfois  de  contrac- 
tures légères  et  fugaces,  ou  encore  de  douleurs  dans  les  mem- 
bres paralysés  (West,  Kennedy). 

Période  paralytique.  — La  paralysie  qui  subsiste  après  la 
disparition  de  la  fièvre,  présente  des  caractères  qui  lui  sont 
propres  : elle  n’abolit  que  la  motilité  et  laisse  la  sensibilité 
intacte;  elle  ne  frappe  jamais  ni  l’intestin,  ni  la  vessie;  enfin 
elle  atteint  d'emblée  son  maximum  d’intensité  et  d’extension. 
La  f ovine  paraplégique  est  lapins  fréquente;  dans  trente  cas,  où 
Laborde  a pu  noter  exactement  la  forme  de  la  paralysie,  la 
paraplégie  existait  vingt  et  une  fois.  D’abord  complète  et  égale 
des  deux  côtés,  la  paraplégie  ne  tarde  pas  à perdre  de  son  in- 
tensité et  à se  localiser  dans  un  seul  membre.  Au  début,  dans 
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-■s  cas  très  intenses,  la  paralysie  peut  s'étendre  aussi  aux 
membres  supérieurs,  tantôt  à un  seul  bras,  tantôt  à tous  les 
fieux;  dans  vingt-cinq  cas  sur  quarante-quatre,  West  a trouvé 
ue  les  jambes  et  les  bras  étaient  atteints  à la  fois.  La  forme 
miplégique  (paralysie  du  bras  et  delà  jambe  homonymes)  est 
vceptionnelle,  et  il  est  probable  que  parmi  les  observations 
•tées  se  sont  glisses  des  cas  do  paralysie  d’origine  cérébrale, 
aborde  cite  deux  cas  de  paralysie  croisée  (un  bras  d’un  côté 
/ce  une  jambe  du  côté  opposé).  Enfin,  exceptionnellement,  la 
i iralysie  peut  se  généraliser  d’emblée  et  dès  son  apparition  s’é- 
•ndre  non-seulement  aux  quatre  membres,  mais  encore  au  tronc 
au  cou.  «Dans  ces  conditions,  dit  Laborde,  si  l’on  essaie  de 
mettre  le  petit  malade  sur  ses  jambes,  celles-ci  s’affaissent  et 
ne  peuvent  le  supporter  ; il  tombe,  si  l’on  n’y  prend  garde,  et 
la  chute  est  d’autant  plus  facile  que  les  membres  supérieurs 
également  paralysés  ne  peuvent  la  prévenir  ou  l’atténuer. 
Non-seulement  la  station  et  la  marche  sont  impossibles,  mais 
le  petit  malade  ne  peut  même  pas  se  tenir  sur  son  séant;  les 
reins  fléchissent  et  cèdent  sous  le  poids  du  tronc,  tandis  que 
la  tête  vacillante  tombe  soit  en  avant,  soit  en  arrière,  sur 
l’une  ou  l’autre  épaule.  » 

Les  membres  paralysés  prennent  rapidement  une  teinte 
■ euâtre,  ils  sont  plus  froids  que  les  membres  épargnés,  mais 
i conservent  néanmoins  toute  leur  sensibilité.  La  contrac- 
ité  faradique  se  perd  dans  un  grand  nombre  de  muscles  ; 
uchenne  a observé  ce  phénomène  dès  le  cinquième  jour  de  la 
iralysie.  La  contractilité  galvanique  paraît  au  contraire  se 
mserver  plus  longtemps  (Salomon,  Gerhardt). 

Les  mouvement » réflexes  ne  sont  pas  toujours  abolis  dès  le 
•but  dans  les  membres  paralysés  ; Laborde,  qui  a eu  quatre 
is  seulement  l’occasion  d’étudier  l’action  réflexe  à une  épo- 
ie  rapprochée  de  la  période  d’invasion,  a constaté  deux  fois 
ie  abolition  complète,  une  fois  une  diminution  et  une  fois 
ntégrité  absolue  des  mouvements  réflexes. 

Au  bout  d’un  temps  qui  varie  entre  trois  et  quinze  jours, 
rvient  une  rémission  : lp.  paralysie  se  relire  progressivement 
>nr  se  localiser  dans  un  seul  membre  (une  jambe  ou  un  bras), 
i même  seulement  dans  quelques  muscles  d’un  des  membres  et 
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les  frapper  dès  lors  d’impotence  définitive.  Elle  se  retire  en  |]j 
général  des  parties  supérieures  aux  parties  inférieures,  mais  li 
suit  aussi  dans  quelques  cas  une  marche  inverse. 

Les  cas  où  la  paralysie  disparaît  sans  laisser  de  traces  sont  il 
exceptionnels;  on  peut  cependant  interpréter  par  une  guérison  11 
complète  de  la  maladie  quelques-unes  des  observations  que  j 
Kennedy  relate  sous  le  nom  de  paralysies  temporaires.  Il  faut  ;j 
admettre  alors  qu’il  y a eu  une  poussée  congestive  dans  je 
la  moelle  sans  destruction  des  cellules  motrices.  C’est  seule- 
ment ainsi  qu’on  peut  expliquer  une  observation  de  Laborde,  jj 
relative  à un  enfant  qui  fut  pris  à trois  mois  d’intervalle  de  1 
deux  attaques  de  paralysie  accompagnées  de  fièvre  et  suivies  | 
d’une  guérison  complète;  ce  ne  fut  qu’après  une  troisième  atta- 
que que  la  paralysie  s’implanta  définitivement  et  persista  avec  | 
prédominance  dans  l’un  des  membres. 

Période  atrophique.  — Tandis  que  le  plus  grand  nombre  j 
des  muscles  tout  d’abord  paralysés  recouvrent  leur  contrac-  [ 
tilité  volontaire  et  électrique,  d’autres  sont  frappés  d’inertie  j 
définitive  et  s 'atrophient. 

Il  est  très  rare  de  voir  tous  les  muscles  d’un  membre  égale-  ji 
ment  atteints;  Duchenne  rapporte  cependant  le  cas  d’un  en-  i 
faut,  chez  lequel  non-seulement  tous  les  muscles  de  la  jambe,  ij 
mais  encore  ceux  des  deux  cuisses,  à l’exception  du  tenseur 
du  fascia  lata,  étaient  complètement  atrophiés  et  graisseux. 
Habituellement,  la  destruction  se  concentre  sur  certains  grou-  i 
pes  musculaires.  A la  jambe,  les  muscles  qui  sont  le  plus  sou- 
vent atrophiés,  sont  les  ^péroniers  latéraux,  l’extenseur  com-  : 
mun  et  le  jambier  antérieur;  parfois  la  paralysie  se  localise 
plus  particulièrement  dans  les  gastro-cnémiens.  A la  cuisse, 
l’atrophie  est  beaucoup  moins  fréquente;  le  triceps  crural  d’un 
côté  est  souvent  plus  faible  et  moins  développé  que  son  congé-  \ 
nère  du  côté  opposé,  mais  il  est  très  rarement  atrophié  dans  i 
toute  sa  masse.  Au  membre  supérieur,  l’atrophie  porte  surtout  i 
sur  le  deltoïde  dans  son  tiers  antérieur;  Duchenne  cite  le  j 
cas  d’une  paralysie  et  d’une  atrophie  simultanées  du  deltoïde  i 
et  du  triceps  brachial.  Le  grand  pectoral  est  toujours  épar-  i 
gué.  Les  muscles  de  l’avant-bras  perdent  aussi  quelquefois  | 
leur  contractilité,  mais  ne  disparaissent  presque  jamais  entiù-  IJ 
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renient.  Contrairement  à ce  qui  arrive  dans  d’autres  affections, 
la  paralysie  des  interosseux  est  excessivement  rare  dans  la  pa- 
ralysie infantile. 

Suivant  Laliorde,  l’atrophie  des  muscles  qui  restent  frappés 
de  paralysie  commence  à s’accentuer  dans  le  courant  du 
deuxième  mois;  d’après  Heine,  elle  ne  devient  véritablement 
marquée  qu’après  un  ou  deux  ans. 

Dans  tous  les  cas  intenses,  l’atrophie  ne  se  borne  pas  aux 
muscles,  mais  s’étend  aussi  aux  os,  aux  téguments  et  aux  vais- 
seaux du  membre  affecté  qui  se  raccourcit,  devient  grêle  et 
s’arrête  dans  son  développement.  Chez  un  enfant  de  neuf  ans 
: observé  par  Laliorde,  le  membre  inférieur  gauche  frappé  de 
| paralysie  présentait  un  raccourcissement  de  ti’ois  centimètres, 

. aussi  la  marche  était  fort  difficile,  amenait  une  prompte  fati- 
i.gue  et  s’accompagnait  d’une  forte  claudication.  Dans  quel- 
I ques  cas  le  raccourcissement  peut  atteindre  cinq  à six  centi- 
mètres. Cette  atrophie  d’un  membre  est  connue  dans  le  peuple 
'Sous  le  nom  de  décroît. 

Déformations. — L’atrophie  osseuse  et  musculaire  entraîne 
I à sa  suite  des  attitudes  vicieuses  et  des  déformations  perma- 
nentes des  membres  qui  varient  suivant  le  siège  et  le  degré  de 
lia  paralysie,  suivant  l’âge  auquel  l’enfant  a été  paralysé,  et 
-suivant  le  traitement  employé.  Nous  ne  pouvons  que  mention- 
: 1er  ici  les  déformations  les  plus  importantes  et  nous  ren- 

■ voyons  pour  leur  étude  approfondie  aux  ouvrages  d’ortho- 
pédie. 

Au  membre  inférieur  se  développent  toutes  les  variétés  du 
'lied-bot.  La  plus  fréquente  est  le  pied  éqidn-varus , attitude 
normale  du  pied  entraîné  par  son  propre  poids,  aussi  est-ce  la 
information  qu’on  observe  habituellement  chez  les  enfants 
laralysés  qui  ne  marchent  pas  encore.  Le  pied  valgus  s’ob- 
serve chez  les  enfants  plus  âgés,  qui  marchent  déjà  au  mo- 
llit de  l’invasion  de  la  paralysie;  en  effet,  lorsque  l’enfant 
narche,  il  pose  toute  la  plante  du  pied  par  terre  et  fait  por- 

■ er  le  poids  du  corps  sur  la  partie  interne  des  deux  pieds; 
grâce  a la  faiblesse  musculaire,  la  voûte  plantaire  finit  alors 
>ar  s’eftrondrer  {pied  plat)  et  le  bord  externe  par  se  relever 
valgus),  quels  que  soient  d’ailleurs  les  muscles  paralysés 
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(Volkmanu).  Duchënne  a attire  l’attention  sur  une  variété 
rare  de  talus  qui  a toujours  une  origine  paralytique,  c’est  j 
le  talus  pied  creux , dans  lequel  le  talon  est  abaissé  comme 
dans  le  talus  ordinaire,  mais  dans  lequel  l’avant-pied  se  j 
creuse  par  exagération  de  la  concavité  plantaire;  cette  dé-  j 
formation  serait  due,  suivant  Duchenne,  tantôt  à la  rétraction 
des  fléchisseurs  des  orteils,  tantôt  à celle  du  long  péronier. 

Le  genou  est  en  général  un  peu  relâché;  il  s’incurve  quel- 
quefois en  avant  pendant  la  marche.  L’enfant,  pour  pouvoir 
marcher,  transforme  son  membre  impotent  en  une  tige  rigide 
et  fait  tomber  son  centre  de  gravité  au-devant  de  la  jointure  ; 
dans  ce  but  il  fait  basculer  en  avant  son  bassin  et  creuse  par  „ 
compensation  la  colonne  vertébrale  lombaire.  La  lordose , qui 
est  très  fréquente  chez  les  enfants  paralytiques,  est  presque  tou- 
jours une  courbure  de  compensation  et  ne  tient  qu’exception- 
ncllement  à une  atrophie  de  la  masse  sacro-lombaire. 

Au  membre  supérieur , les  déformations  les  plus  fréquentes 
sont  les  suivantes  : Le  bras  pend  inerte  le  long  du  corps  ; il 
contraste  par  sa  maigreur  et  son  raccourcissement  avec  le 
bras  du  côté  opposé  du  corps;  les  doigts  sont  fléchis  dans  la 
paume  de  la  main,  mais  peuvent  exécuter  encore  quelques  pe- 
tits mouvements,  la  main  est  fléchie  sur  l’avant-bras  en  demi- 
pronation  ; le  coude  est  étendu,  mais  non  rigide.  La  défor- 
mation la  plus  constante  et  parfois  la  seule  que  présente  le 
membre  supérieur  est  V aplatissement  de  l’épaùle;  la  tête  de 
l’humérus  est  facile  à sentir  en  avant  sous  la  peau  grâce  à 
l’atrophie  du  deltoïde,  elle  est  abaissée  et  séparée  de  l’acro- 
mion  par  un  creux  qui  peut  parfois  admettre  le  doigt;  on  re-| 
marque  en  outre  dans  certains  cas  une  contracture  légère  du 
grand  dorsal  et  du  grand  pectoral. 

TERMINAISONS  et  PRONOSTIC.—  Absolument  favorable  J 
quant  à la  conservation  de  la  vie,  le  pronostic  de  la  paralysie  § 
infantile  est  très  fâcheux  quant  à la  guérison  do  l’atrophie* 
musculaire.  La  santé  générale  se  conserve  malgré  des  lésions  ■ 
locales;  quand  les  enfants  succombent,  c’est  toujours  à une» 
maladie  intercurrente. 

L’atrophie  musculaire  est  incurable,  mais  tous  les  muscles 
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>aralysés  au  début  ne  sont  pas  voués  nécessairement  il  l’atro- 
thie,  et  il  paraît  à peu  près  certain  qu’un  traitement  électri- 
ue  appliqué  de  bonne  heure  peut  arracher  plusieurs  mus- 
ies  à la  déchéance  fatale.  Duchenne  regardait  comme  un 
nrésage  certain  d’atrophie  la  perte  de  la  contractilité  faradique 
u’on  observe  dès  le  début  de  la  maladie  dans  certains  mus- 
1 es  ; mais  ce  signe  est  loin  d’être  absolu  et  l’on  a vu  dans 
• uelques  cas  revenir  le  mouvement  volontaire  dans  des 
mscles  qui  avaient  perdu  la  faculté  de  se  contracter  sous 
: influence  du  courant  électrique. 

DIAGNOSTIC.  — A une  époque  rapprochée  du  début  de 
•.  i maladie,  le  diagnostic  préSbnte  rarement  de  difficultés  sé- 
reuses, surtout  si  l’on  peut  obtenir  des  renseignements  précis. 

Le  début  soudain  de  la  paralysie  après  l’âge  de  six  mois 
nez  des  enfants  sains  et  bien  conformés  exclut  tout  d’abord 
; idée  d’une  paralysie  congénitale.  La  paralysie  spinale  se  dis- 
nguera  de  toutes  les  paralysies  d'origine  encéphalique  parl’ab- 
nce  complète  de  tout  symptôme  cérébral  persistant,  tel  que 
■ strabisme,  l’hémiplégie  faciale,  l’embarras  de  la  parole,  un 
ouble  des  facultés  intellectuelles,  le  développement  anomal 
p ; la  tête  ou  l’anesthésie;  l’absence  de  ces  symptômes  permet- 
' a toujours  de  faire  le  diagnostic,  même  dans  le  cas  où  la  pa- 
> dysie  spinale  aurait  été  précédée  de  convulsions. 

La  paralysie  douloureuse  des  jeunes  enfants , décrite  par 
massaignac1,  qui  paraît  due  à un  tiraillement  du  plexus  bra- 
dai par  un  mouvement  brusqué  ou  par  une  chute,  reste  loca- 
iée  dans  le  membre  lésé,  s’accompagne  de  douleurs  vives  et 
îérit  rapidement,  elle  ne  pourra  donc  être  confondue  avec  la 
i iralvsie  spinale. 

La  paralysie  diphthéritiqiie  se  distinguera  toujours  de  la  pa- 
lysie  spinale  par  les  commémoratifs,  par  sa  marche  toute 
1 éciale  et  par  la  paralysie  du  voile  du  palais. qui  l'uccompa- 
ue  presque  toujours  (voir  Diphthérie) , 

A une  époque  éloignée  du  début,  l’impossibilité  d’avoir  des 
nseignements  précis  sur  l’invasion  et  la  marche  de  la  para- 

1 1 Arch.  géji.  de  Med.,  1850,  p.  052. 
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lysio  peuvent  rendre  parfois  le  diagnostic  difficile.  La  conser- 
vation de  la  sensibilité, la  localisation  de  la  paralysie  dans  cer- 
tains muscles  et  l’atrophie  consécutive  du  membre  permet- 
tront toujours  d’éliminer  la  paralysie  de  cause  périphérique 
(lésions  ou  inflammations  des  nerfs). 

L'atrophie  musculaire  progressive  est  une  maladie  extrême- 
ment rare  dans  le  jeune  âge;  Friedreicli 1 en  a publié  cepen- 
dant quelques  observations  dans  lesquelles  elle  avait  été 
transmise  aux  enfants  par  hérédité.  La  maladie  avait  débuté 
tantôt  par  les  lombes,  tantôt  par  les  membres  inférieurs,  et 
avait  envahi  de  là  progressivement,  mais  d’une  manière  irré- 
gulière le  système  musculaire,  en  subissant  parfois  un  arrêt 
momentané  de  plusieurs  année?  au  moment  de  la  puberté. 
Dans  quelques  cas  relatifs  également  à l’enfance  rapportés  par 
Duchenne2,  le  premier  symptôme  qui  avait  attiré  l’attention  sur 
la  maladie  était  l’épaisseur  et  l’immobilité  des  lèvres,  ainsi  que 
que  le  creusement  des  joues  pendant  le  rire.  Cette  affection 
se  distinguera  toujours  facilement  de  la  paralysie  infantile  par 
sa  marche,  par  la  diminution  parallèle  de  la  substance  char- 
nue et  de  la  motilité  du  muscle,  par  la  conservation  de  la  con- 
tractilité électrique  tant  qu’il  reste  des  fibres  musculaires,  pa: 
la  distribution  irrégulière  de  l’atrophie,  par  les  contraction 
fibrillaires  et  les  crampes  dont  les  muscles  atteints  sont  le  siég 
avant  de  s’atrophier. 

TRAITEMENT.  — C’est  seulement  au  début  de  la  maladi 
qu’on  a quelques  chances  de  l’enrayer.  Plus  tard,  quand  le 
cellules  ganglionnaires  sont  atrophiées  ou  détruites,  on  n 
pourra  plus  qu’atténuer  les  conséquences  de  ces  lésions  en  re 
levant  la  vitalité  des  muscles  frappés  ou  en  remédiant  de  so 
mieux  aux  déformations  paralytiques  des  membres. 

On  opposera  dans  les  premiers  jours  un  traitement  rationne 
aux  lésions  médullaires;  on  n’hésitera  pas,  pendant  l’orag 
inflammatoire,  à placer  une  ou  deux  sangsues  à l’anus,  s, 
l’âge  et  la  constitution  de  l’enfant  le  permettent,  on  adminis 


1 F riedreicii,  Ueber  progressive  Muskelatrophie.  Berlin,  1873. 

2 Traité  d’Électr.  localisée. 
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trera  en  même  temps  quelque  dérivatif  sur  le  tube  digestif,  tel 
que  le  calomel  et  la  scammonée.  liés  que  la  période  aiguë 
■ sera  passée,  on  soumettra  la  moelle  à des  courants  continus 
descendants  très  faibles  (de  10  à 20  éléments),  en  plaçant  le 
pôle  positif  sur  la  colonne  vertébrale  et  le  pôle  négatif  sur  les 
membres  paralysés  ; les  séances  ne  doivent  pas  dépasser  au 
commencement  vingt  minutes.  Plusieurs  auteurs,  tels  que  Hit- 
zig  et  Jurgensen,  ont  signalé  les  bons  effets  de  ce  traitement; 
d'autres  au  contraire  n’en  ont  rien  obtenu  ; il  est  probable 
que  ces  derniers  ont  agi  à une  époque  trop  éloignée  du  début 
de  la  maladie,  quand  l’atrophie  des  cellules  nerveuses  était 
déjà  consommée.  Bouchut 1 donne  le  conseil  de  faire  passer  le 
courant  galvanique  pendant  plusieurs  heures  consécutives  ; ce 
mode  de  traitement  lui  aurait  donné  d’excellents  résultats 
dans  quelques  cas  récents.  Il  est  en  tout  cas  inoffensif  et  mé- 
rite d’être  essayé. 

Plus  tard,  quand  la  paralysie  s’est  localisée , il  faut  se  bâter 
de  venir  en  aide  aux  muscles  encore  excitables  par  une  gym- 
nastique convenable;  à ce  titre,  la  gymnastique  passive  d’après 
la  méthode  de  Ling,  les  frictions  stimulantes  et  surtout  des 
séances  de  faradisation  (courants  intermittents)  pourront  ren- 
dre de  grands  services. 

On  fera  marcher  les  enfants  le  plus  tôt  possible , on  proscrira 
les  béquilles;  on  suppléera  à la  faiblesse  musculaire  par  des 
attelles  rigides  et  on  corrigera  la  déviation  du  pied  par  une 
bottine  orthopédique.  Il  est  ausssi  très  important  de  lutter  pen- 
dant la  nuit  contre  l’équinisme  et  le  creusement  de  la  plante 
du  pied  au  moyen  d’une  attelle  plantaire  fixée  par  une  bande 
roulée,  qui  relève  le  pied  sur  lajambe.  Si  l’atrophie  du  triceps 
crural  est  très  marquée,  il  sera  indiqué  de  remplacer  l’action 
indispensable  de  ce  muscle  par  un  appareil  prothétique  (ressort 
ou  bande  de  caoutchouc). 

Il  sera  toujours  possible  de  faire  marcher  convenablement 
les  jeunes  paralytiques  à la  condition  d’employer  des  appareils 
orthopédiques  qui  puissent  être  supportés  par  le  malade  et  qui 

i 

1 De  l’emploi  des  courants  continus  dans  la  paralysie  essentielle  de 
l’enfance.  Bull,  de  Thêrap.  15  août  1872. 
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cuinliattunt  etficaeoment  la  déformation  ; cos  appareils  domau- 
dont  une  surveillance  minutieuse,  si  l’on  veut  que  la  déforma- 
tion atrophique  diminue  par  la  marche  au  lieu  d’augmenter. 

La  ténotomie,  qui  rend  de  grands  services  dans  le  pied-bot 
congénital,  est  proscrite  par  la  plupart  des  chirurgiens  dans 
le  traitement  des  déformations  paralytiques;  elle  augmente  la 
faiblesse  musculaire  sans  guérir  définitivement  la  déviation 
(Malgaigne,  Volkmann). 


Article  XII.  Paralysie  pseudo -hypertro- 
phique. 


Duohenne  de  Boulogne,  Recherches  sur  la  paralysie  musculaire  pseudo- 
hypertrophique  ou  myo-sclérosique.  Arc  h.  yen.  de  Med.,  1808,  1, 
p.  1 et  179. 

Frledreich,  Ueber  wahre  und  falsche  Muskelhyperlrophie.  Berlin, 
1873. 


Cette  affection  singulière,  spéciale  à l’enfance,  a été  pour 
la  première  fois  entrevue  en  1858  par  Duchenne  de  Boulo- 
gne, puis  décrite  par  lui  en  1861  sous  le  nom  de  paralysie 
hypertrophique  conycnitale  l.  Depuis  lors,  plus  de  quatre-vingts 
cas  ont  été  publiés  soit  en  France,  soit  en  Allemagne,  et 
l’on  peut  dire  aujourd’hui  que  la  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique est  une  maladie  du  système  musculaire  parfaitement 
définie. 

ÉTIOLOGIE.  — Le  début  de  la  maladie  remonte  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas  à la  première  enfance  et  parfois 
même  à la  naissance  ; on  ne  la  voit  se  développer  qu’excep- 
tionnellement  après  l’âge  de  dix  ans.  Les  garçons  y sont 
beaucoup  plus  sujets  que  les  filles. 

La  paralysie  pseudo-hypertrophique  frappe  quelquefois  plu- 

1 Électrisation  localisée,  2mo  éd.  1861,  p.  364. 
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I 

Mirs  membres  de  la  même  famille  ; E\v.  Meryon  1 rapporte 
histoire  d’une  famille  dans  laquelle  les  quatre  fils  furent  at- 
■ints  de  la  maladie,  tandis  que  les  quatre  filles  restèrent  in- 
■mnes.  Quoiqu’il  n’y  ait  pas  d’exemple  de  transmission  héré- 
ditaire directe  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  Heller2 
démontré  qu’une  mère  bien  portante  peut  transmettre  le 
erme  de  la  maladie  à ses  enfants  par  atavisme. 

Dans  deux  ou  trois  cas  la  paralysie  pseudo-hypertrophique 
’est  développée  après  une  attaque  de  convulsions,  d’autres 
■ ois  après  la  rougeole;  mais  le  plus  souvent  elle  a débuté 
ans  cause  appréciable. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Les  centres  nerveux  ont 
•té  examinés  dans  deux  autopsies  avec  un  soin  minutieux  par 
1.  es  micrographes  les  plus  compétents  et  ont  présenté  dans  ces 
Beux  cas  une  intégrité  parfaite.  La  première  autopsie  de  para- 
lysie pseudo-hypertrophique  a été  publiée  en  Allemagne  par 
tCohnheim  et  Eulenburg  3.  Dans  l’autre  faite  dans  le  service  de 
JBergeron,  la  moelle  a été  examinée  après  durcissement  par 
'Charcot  et  Pierret.  Jusqu’à  nouvel  ordre,  il  faut  donc  considé- 
; rer  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  comme  une  paralysie 
! myogénique. 

Les  muscles  ont  pu  être  examinés  au  microscope  pendant  la 
vie  sur  de  petits  fragments  enlevés  à l’aide  de  l’emporte- 
pièce  de  Duchenne  ou  du  harpon  de  Middeldorpf.  On  a con- 
staté que  l’altération  principale  de  la  maladie  consiste  en  une 
hyperplasie  du  tissu  conjonctif  interstitiel  des  muscles  ; cette 
lésion  se  traduit  sous  le  microscope  soit  par  une  accumulation  de 
cellules  fusiformes  et  de  noyaux  (Charcot),  soit  par  la  formation 
d’un  tissu  tibrillaire  ondulé  auquel  il  faut  rapporter  en  grande 
partie  l’augmentation  de  volume  et  la  dureté  des  muscles  ma- 


1 On  granular  or  i'atty  degeneration  of  tlie  voluntar  muscles.  Med. 
Chir.  Tram.,  t.  XXXV,  p.  72. 

2 Kliniscfie  Beobaclilungen  liber  die  bisher  als  Muskelliyperlrophie 
bezeichnete  TÂpomatosis  luxuriant  musculorum  progrestiva.  Arch.  J. 
k'in.  Med.,  1865,  I,  p.  616. 

3 Ergebnisse  der  anak/inischen  Untersuchung  eines  Falles  von  soge- 
nannter  Muskelbypertrophie.  Verhandl.  der  berl.  med.  Gesellsch.,  1863, 
t.  I,  101, 
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ladcs.  En  outre,  le  tissu  adipeux  intermusculaire  prend  un  gran<B 
développement  et  donne  parfois  au  muscle  l’aspect  d’un  vasttw 
lipome.  La  dégénérescence  graisseuse  de  la  fibre  musculaire» 
est  au  contraire  très  rare.  Les  faisceaux  primitifs  conservent» 
longtemps  leur  striation  transversale,  qui  devient  seulement 
plus  fine  et  moins  marquée,  mais  ils  diminuent  de  diamètre  ett 
peuvent  même,  suivant  quelques  auteurs,  se  réduire  au  myo-| 
lomme.  Colmlieim  a constaté  la  présence  de  fibres  musculaires! 
hypertrophiées  ou  trifurquées  qui  étaient  disséminées  au  milieu 
des  fibres  atrophiées.  On  a signalé  aussi  une  prolifération 
abondante  des  noyaux  du  myolemmc  (Friedreich,  Charcot). 

DESCRIPTION.  — Début.  — Le  premier  symptôme  qui  at-  : 
tire  l’attention  est  un  affaiblissement  des  membres  inférieurs.  Si  ; 
l’enfant  marche  déjà,  il  se  fatigue  vite,  tombe  facilement, 
enfin  refuse  de  marcher  et  se  fait  porter;  s’il  est  atteint  de 
la  maladie  en  bas  âge,  il  n’apprend  a marcher  que  fort  tard 
et  avec  beaucoup  de  peine. 

Période  d’hypertrophie.  — Au  bout  de  quelques  mois, 
plus  rarement  dès  le  début,  les  mollets  deviennent  proémi- 
nents, ils  forment  bientôt  deux  fortes  saillies  dures  et  résis- 
tantes au  toucher,  qui  font  comme  hernie  sous  la  peau  amin- 
cie; leur  volume  peut  devenir  véritablement  monstrueux.  ! 
Les  muscles  fessiers  et  la  masse  sacro-lombaire  peuvent  être 
aussi  le  siège  d’une  hypertrophie  appréciable,  mais  qui  n’at- 
teint jamais  le  même  degré  et  apparaît  toujours  plus  tard 
qu’aux  mollets.  Ces  déformations  s’accompagnent  de  troubles  ! 
caractéristiques  dans  la  démarche  de  l’enfant.  Celui-ci  se 
dandine  en  marchant  et  incline  instinctivement  le  tronc  du 
côté  où  il  pose  le  pied;  il  est  obligé,  pour  se  tenir  debout, 
d’écarter  fortement  les  jambes  et  de  cambrer  les  reins,  de 
façon  à ce  que  son  centre  de  gravité  tombe  en  arrière  du  sa- 
crum (lordose  paralytique)  ; quand  on  le  redresse,  il  est  inca- 
pable de  reprendre  son  équilibre  et  tombe  en  avant;  quand  il 
est  assis  ou  couché,  Vensellure  lombaire  disparaît;  elle  tient, 
comme  l’a  montré  Duchenne,  à la  faiblesse  des  muscles  exten- 
seurs du  tronc. 

Quelques  observateurs  ont  signalé  au  niveau  des  muscles 
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malades  une  coloration  rouge  marbré  de  la  peau  et  des  phé- 
nomènes de  refroidissement  ou  d’élévation  de  température 
dans  les  membres  inférieurs,  qu’ils  attribuent  à une  paralysie 
des  vaso-moteurs  ; on  s’est  fondé  sur  ce  tait  pour  considérer 
la  paralysie  pseudo-hypertrophique  comme  une  névrose  vaso- 
motrice. 

Période  d’état.  — C’est  en  général  vers  l’âge  de  quatre  à 
• six  ans  que  l’hypertrophie  musculaire  atteint  son  maximum 
aux  membres  inférieurs. 

La  maladie,  après  avoir  progressé  lentement  pendant  douze 
à seize  mois,  s’arrête  alors  et  reste  stationnaire  pendant  quel- 
ques années.  A ce  moment,  l’aspect  des  enfants  est  très  re- 
marquable; le  haut  du  corps  maigre  et  sec  contraste  avec  sa 
moitié  inférieure  dont  toutes  les  saillies  musculaires  sont  exa- 
gérées. Parfois  néanmoins  l’hypertrophie  peut  s’étendre  aussi 
au  tronc  et  aux  membres  supérieurs.  Duchenne  a trouvé  dans  un 
cas  une  hypertrophie  des  muscles  spinaux  lombaires  et  de  l’un 
des  deltoïdes;  chez  un  jeune  garçon  observé  par  Bergeron, 
l’hypertrophie  avait  envahi  tous  les  muscles  des  membres,  du 
tronc  et  même  ceux  de  la  face,  surtout  les  temporaux,  et  fai- 
sait du  petit  malade  la  caricature  de  l’IIcrcule  Farnèse. 

Les  parents  trompés  par  ces  formes  athlétiques  et  par  le 
bon  état  de  la  santé  générale,  nourrissent  les  plus  grandes 
illusions  à l’égard  de  leur  enfant  et  ne  doutent  pas  de  sa  gué- 
rison prochaine  (Duchenne).  Malgré  toutes  ces  apparences, 
la  faiblesse  des  membres  inférieurs  est  très  accentuée;  la  mar- 
che est  à la  longue  rendue  très  difficile  par  le  développement 
d’un  équinisme  bilatéral  qui,  d’après  Duchenne,  est  un  des 
symptômes  constants  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique. 
« Cet  accident  u’apparait  pas  dans  les  premiers  temps  de  la 
« maladie,  dit  Duchenne;  il  est  d’abord  peu  prononcé,  puis  il 
« augmente,  en  général,  progressivement,  et  arrive  lentement  à 
« un  tel  degré  que  le  talon  repose  difficilement  sur  le  sol  pen- 
« dant  la  station.  Il  prend  alors  la  forme  de  Véquin-vcirus.  Le 
« pied  se  creuse  par  le  fait  de  l’augmentation  de  la  voûte 
«■  plantaire,  et  les  premières  phalanges  sont  placées  dans  une 
« extension  exagérée  6iir  les  têtes  des  métatarsiens,  tandis  que 
« les  deux  dernières  sont  infléchies;  ce  qui  donne  aux  orteils 
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« la  forme  d’une  griffe.  » Cette  déformation  est  due  à la  rétrac- 
tion du  triceps  sural.  A ce  moment,  les  enfants  ont  beaucoup 
de  peine  à se  relever  lorsqu’ils  sont  tombés  et  n’y  parviennent 
qu’avec  beaucoup  d’efforts  en  prenant  un  point  d’appui  sur  les 


Période  d’atrophie.  — Vers  l’âge  de  douze  ou  treize  ans 
en  général,  l’affaiblissement  musculaire  augmente;  les  mem- 
bres inférieurs  fléchissent  et  refusent  le  service;  aussi  la  plu- 
part des  malades  passent-ils  désormais  leur  vie  assis  ou  cou- 
chés. Les  muscles  des  membres  supérieurs  et  du  tronc  perdent 
aussi  de  leurs  forces  et  s’atrophient.  La  sensibilité  au  contraire 
est  partout  intégralement  conservée.  La  contractilité  électri- 
que, qui  dans  les  premières  périodes  de  la  maladie  paraissait 
intacte  ou  peu  compromise,  diminue  considérablement  à la  pé- 
riode ultime. 

Pendant  longtemps,  les  fonctions  végétatives  s’exécutent 
normalement,  il  n’y  a pas  de  fièvref,  l’état  général  est  assez  ; 
satisfaisant.  A la  longue,  les  enfants  finissent  par  tomber  dans 
un  grand  épuisement  et  offrent  alors  peu  de  résistance  aux 
maladies  intercurrentes,  qui  les  enlèvent  rapidement.  Ils  suc- 
combent en  général  avant  quinze  ans,  il  est  très  rare  qu’ils 
dépassent  la  vingtième  année. 


PRONOSTIC  et  TRAITEMENT.  - Le  pronostic,  quoique 
très  grave,  n’est  pas  absolument  fatal  quand  la  maladie  n’est 
pas  trop  avancée. 

Dtichcnne  a obtenu  deux  guérisons  à la  première  période  en 
associant  à la  faradisation  localisée  le  massage,  les  douches 
froides  et  l’huile  de  foie  de  morue.  Après  deux  mois  et  demi  de 
traitement  par  les  courants  faradiques,  l’un  de  ces  malades  pou- 
vait marcher  et  même  courir  ; les  séances  de  faradisation  avaient 
lieu  quatre  fois  par  semaine,  chacune  d’elles  durait  cinq  à six 
minutes  ; on  employait  un  courant  induit  de  la  deuxième  hélice, 
avec  des  intermittences,  éloignées  et  à des  degrés  de  tension  va- 
riés, de  manière  à faire  pénétrer  le  courant  à des  profondeurs 
différentes  et  sans  produire  de  douleur,  ni  de  surexcitation. 

B'enedikt  dit  avoir  obtenu  de  bons  effets  des  courants  con- 
tinus dans  trois  cas  de  paralysie  pseudo-hypertrophique. 
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Article  XIII.  Tétanos  des  nouveau-nés. 

PÉTIOLOGIE.  — Le  tétanos  des  nouveau-nés  est  une  aflfec- 
m très  rare  dans  nos  climats;  elle  sévit  principalement  dans 
'5  pays  chauds  (Cayenne,  Java,  Ceylan)  et  attei  it  de  préfé- 
nce  les  enfants  de  la  race  noire. 

Les  brusques  changements  de  température  et  la  viciation  de 
. tir  paraissent  être  les  causes  principales  de  son  apparition, 
insi  à Vcstmannoé,  sur  la  côte  méridionale  de  l’Islande, 

I us  de  la  moitié  des  nouveau-nés  qui  venaient  au  monde  dans 
Ls  misérables  huttes  enfumées  des  pêcheurs  succombaient  à ce 

aloutahle  fléau  entre  le  cinquième  et  le  douzième  jour  après 
ur  naissance  ; la  maladie  disparut  dès  qu’on  eut  purifié  l’air 
é?s  habitations  et  installé  de  bonnes  maternités  (Schleissner) . 
L<  e tétanos  a été  observé  aussi  de  temps  à autre  dans  de 
rrandes  maternités  (Copenhague,  Pétersbourg,  Dublin).  Il  y a 
» fixante  ans,  près  de  '/t>  des  enfants  nés  dans  la  maternité 
!<  e Dublin  succombaient  au  trismus  dans  la  quinzaine  qui  suivait 

I I naissance  ; des  mesures  efficaces  ayant  été  prises  pour  ventiler 
hôpital,  la  mortalité  des  nouveau-nés  towba  à '/a o,  puis  à 
6o,  et  sur  ce  nombre  le  tétanos  ne  figurait  dans  la  mortalité 

1 ue  pour  V»  (West  ').  Keber1  2 a signalé  une  épidémie  de  têtu- 
os  des  nouveau-nés  survenue  dans  la  clientèle  d’une  sage- 
emme  à Elbing  dans  le  Holstein;  la  maladie  avait  été  attri- 
>uée  à l’administration  de  bains  trop  chauds  aux  enfants. 

L’irritation  de  la  plaie  ombilicale  par  des  pansements  mal- 
■ropres  ou  par  l’impression  d’une  température  excessive,  a 
•té  regardée  par  quelques  auteurs  comme  la  vraie  cause  de  la 
naladie.  La  rareté  du  tétanos  chez  les  nouveau-nés  d’une  ma- 
dère générale  et  le  fait  qu’il  peut  survenir  après  la  cicatrisa- 
tion de  la  plaie  ombilicale,  montrent  suffisamment  le  peu 
l’importance  de  cette  cause. 

1 Leçons  sur  les  maladies  des  enfants.  Trad.  fram;.,  p.  22 5. 

2 Monatschr.  J,  Geburtsk.,  1868. 
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La  prédisposition  si  remarquable  de  la  race  nègre  au  téta 
nos  des  nouveau-nés  est  un  fait  encore  inexpliqué. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.—  Parmi  les  résultats  a sst 
discordants  donnés  par  les  autopsies  des  enfants  morts  de  téta 
nos,  il  faut  relever  néanmoins  là  fréquence  de  la  congestion  nié 
dullaire  et  des  extravasations  sanguines  à la  face  externe  de 
dure-mère  rachidienne;  ces  lésions  sont  peut-être  secondaires 
Michaud  ' a signalé  dans  le  tétanos  des  adultes  une  altératio 
médullaire,  qui  consiste  dans  une  prolifération  active  de  la 
névroglie  et  la  production  d’un  exsudât  dans  la  commissure 
grise  de  la  moelle  autour  du  canal  central;  cette  lésion  n’a 
lias  encore  été  constatée  chez  les  nouveau-nés,  mais  elle  mérite 
d’être  recherchée  avec  soin. 


DESCRIPTION.  — La  maladie  éclate  habituellement  le 
premier  ou  le  second  jour  après  la  naissance,  très  rarement 
après  le  quatrième  jour  ; West  l’a  vue  cependant  survenir  une 
fois  le  cinquième  jour,  une  autre  fois  le  quinzième  jour. 

Le  début  est  annoncé  par  des  cris  continuels  d’un  timbre 
plus  sourd  que  le  cri  naturel.  L’enfant  saisit  encore  le  mame- 
lon, mais  il  l’abandonne  bientôt,  ne  pouvant  réussir  à teter. 
Bientôt  la  mâchoire  inférieure  se  raidit,  la  bouche  reste 
entr’ouverte,  le  carré  du  menton  forme  un  relief  très  appa- 
rent et  prend  la  dureté  du  bois,  les  lèvres  sont  immobiles,  les 
mouvements  delà  langue  deviennent  de  plus  en  plus  difficiles; 
la  déglutition  n’est  possible  qu’au  début  et  dans  les  cas  légers. 

La  contracture  ne  tarde  pas  à s’étendre  aux  muscles  du  dos 
et  des  extrémités;  le  malheureux  petit  être  présente  alors  la 
rigidité  d’une  barre  de  fer  incurvée  en  arrière  ( opistholonos ). 
La  contracture  offre  moins  de  rémittence  (pie  chez  l’adulte. 

La  coloration  de  la  peau  passe  du  rouge  au  violet.  On  ob- 
serve de  la  fièvre  dès  le  début;  la  température,  qui  dépasse 
40°  dès  les  premières  heures,  peut  atteindre  dans  les  derniers 
moments  43°  et  même  44°.  Néanmoins,  dans  les  cas  légers, 


I Arc/i.  de  rhysiol.,  1872,  p.  59. 
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h mti 1 a constaté  l’absence  de  lièvre  et  d’élévation  de  tempé- 

liture. 

■-L'a  mort  arrive  parfois  au  bout  de  quelques  heures  ou  d’un 
a ir  ; elle  ne  survient  presque  jamais  au  delà  du  quatrième  ou 
1 cinquième  jour  de  la  maladie. 

La  guérison  est  exceptionnelle  et  ne  s’observe  que  dans  les 
ss  tardifs  qui  ont  débuté  trois  à cinq  jours  après  la  nais- 
nce.  On  ne  peut  espérer  une  terminaison  favorable  que  si  la 
i î se  prolonge  au  delà  du  sixième  jour  de  la  maladie  et  si  la 
mpérature  reste  peu  élevée  (Monti). 

TRAITEMENT.  — On  a cité  des  cas  de  guérison  du  téta- 
>s  des  nouveau-nés  par  V huile  de  térébenthine  (Byrd2 3),  par  le 
> dorai  (Auchenthaler s),  par  la  fève  de  Calabar  (Monti),  par 
“atropine  (Kirchstetter),  par  le  cannabis  indica  (Bouchut),  etc.; 
ais  ces  diverses  médications  ont  échoué  le  plus  souvent  et 
‘ont  réussi  que  dans  les  cas  légers  ; on  fera  bien  cependant 
ee  les  essayer  h1  extrait  de  fève  de  Calabar  a été  administré  en 
ijections  sous-cutanées  à la  dose  de  00  centigrammes  par  jour 
ar  Monti,  qui  a obtenu  par  ce  médicament  deux  guérisons 
ir  quatre.  Le  cannabis  indica  peut  être  donné  à l’intérieur 
ous  forme  d’extrait  alcoolique  étendu  d’eau,  à la  dose  de  5 
8 centigrammes  toutes  les  deux  heures.  Le  chloral  sera  ad- 
ministré soit  en  sirop,  soit  en  lavement,  à la  dose  de  10  à 20 
entigrammes  toutes  les  deux  heures. 

L’inanition  sera  combattue  par  l’ingestion  forcée  de  lait  par 
a bouche  ou  en  lavement. 

La  meilleure  prophylaxie  du  tétanos  des  nouveau-nés  consis- 
era  dans  un  pansement  antiseptique,  mais  non  irritant  de  la 
daie  ombilicale,  dans  une  aération  convenable  et  dans  la  pré- 
servation des  nourrissons  contre  l’impression  du  froid.  Les 
mfants  atteints  de  tétanos  dans  une  maternité  doivent  être 

1 Beitràge  zur  Thermometrie  «les  Tetanus,  Jahrb.  f.  Kinder heilk., 
1809,  p.  298. 

2 Charleatcn  Med.  Journ.,  1858. 

3 Ein  Fall  von  Tetanus  Neomvtonmi  gelieill  mit  Cldoralliydrat.  Jci/nii. 
’•  Kinder  heilk.,  IV,  2,'  p 218. 
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isolés  avec  soin  des  autres  nourrissons.  Baumes  1 raconte  qui 
beaucoup  de  nègres  à Cayenne  sont  parvenus  à soustrairil 
leurs  enfants  au  tétanos  en  oignant  leur  corps  d’une  snl*| 
stance  huileuse  pendant  les  neuf  jours  qui  suivent  la  naissance 


Article  XIV.  Tétanie. 


Tonnelle,  Mémoire  sur  une  nouvelle  maladie  convulsive  îles  enfants i| 
Gaz.  méd.  de  Paris,  1832,  p.  1. 

Constant.  Observations  et  réflexions  sur  les  contractures  essentielles.,! 
Ibid.,  1832,  p.  80. 

Uilliet  et  Barthez,  Mal.  des  enf.,  lro  éd.,  1813,  t.  II,  p.  325. 
Lemaire,  Bull,  de  Thérap.,  1864,  II,  p.  84. 

Colas,  De  la  contracture  essentielle  des  extrémités  et  de  ses  rapports  ! 

avec  le  rhumatisme.  Thèses  de  Paris,  1868. 

Kusshaul,  Zur  Lehre  von  der  Tetanie.  Berl.  klin  Woehensch.,  1872,1 


n°  37. 


ItiECiEL,  Zur  Lehre  von  der  Tetanie.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1873,  XII. 
p.  399. 


La  tétanie  est  une'  névrose  caractérisée  par  des  attaques  de 
contracture  séparées  par  des  intervalles  de  santé  relative;  la 
contracture  atteint  toujours  les  extrémités,  dans  quelques  cas 
elle  s’étend  aux  muscles  du  tronc  et  de  la  face. 

Cette  névrose  a été  décrite  pour  la  première  fois  par  Dance 2 
sous  le  nom  de  tèlanos  intermittent;  elle  a été  étudiée  peu  après 
chez  les  enfants  par  Tonnellé  et  par  Constant,  qui  lui  a donné 
le  nom  de  contracture  essentielle  des  extrémités.  On  la  désigne 
aujourd’hui  sous  le  nom  de  tétanie , expression  proposée  par 
Corvisart  et  adoptée  par  Trousseau  dans  ses  Cliniques. 


ÉTIOLOGIE.  — La  tétanie  se  rencontre  le  plus  souvent  de  | 
dix-sept  à trente  ans  (Trousseau!,  mais  elle  n’est  pas  très  rare  1 
dans  l’enfance;  elle  s’y  montre  à deux  époques  différentes,  | 

1 Traité  des  convulsions  de  l’enfance.  Paris,  1802,  p.  361. 

2 Areh.  gén.  de  Méd.,  1831,  p.  190. 
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l.antôt  et  surtout  au  moment  de  la  première  dentition  chez  les 
[enfants  de  un  à trois  ans,  plus  souvent  alors  chez  les  garçons 
Lue  les  tilles,  tantôt  aux  approches  de  la  puberté  chez  les  jeu- 
fines  filles  de  treize  à quinze  ans. 

La  tétanie  n’est  presque  jamais  chez  les  enfants  une  affec- 
tion primitive.  Elle  survient  chez  les  sujets  faibles  et  nerveux, 
dans  la  convalescence  de  plusieurs  maladies,  telles  que  la 
1 broncho-pneumonie,  la  fièvre  typhoïde,  le  choléra  et  surtout 
l’entérite  chronique.  La  diarrhée  paraît  en  effet  un  des  fac- 
; leurs  les  plus  importants  de  la  tétanie,  surtout  lorsqu’elle  est 
abondante  et  rebelle  (Trousseau).  La  contracture  s’observe 
particulièrement  pendant  les  mois  froids  et  humides  et  peut 
frapper  alors  simultanément  un  certain  nombre  d’enfants  (Le- 
maire) ; c’est  ce  qui  a fait  dire  à tort  à certains  auteurs  que  la 
tétanie  survient  épidémiquement. 

Les  causes  occasionnelles  ne  sont  pas  toujours  faciles  à re- 
connaître ; on  a cité  l’onanisme  (Constant),  le  travail  de  la 
dentition  (Tonnelle),  les  vers  intestinaux  (Riegel).  La  seule 
dont  l’action  soit  bien  constatée  est  le  froid  ; Lasègue1  en  a 
cité  un  exemple  très  probant  : un  enfant  de  dix  à douze  ans 
peu  vêtu  sort  en  sueur  d’un  bal  et  descend  dans  la  rue  où  la 
température  était  très  froide;  il  est  pris  tout  à coup  d’une 
contracture  très  douloureuse  des  pieds  et  des  mains  ; l’accès 
dure  pendant  quatre  ou  cinq  heures  et  est  accompagné  d’une 
réaction  fébrile  assez  vive;  le  lendemain  la  contracture  avait 
disparu. 

La  nature  de  la  maladie  est  encore  obscure.  L’absence  d’une 
lésion  appréciable  des  centres  nerveux  a fait  ranger  la  tétanie 
dans  la  classe  des  névroses.  Le  caractère  binaire  de  la  con- 
tracture (Rilliet  et  Barthez),  ainsi  que  sa  généralisation  possi- 
ble aux  muscles  du  tronc  et  de  la  face,  doivent  faire  admettre 
une  exagération  de  l’action  médullaire,  favorisée  par  l’anémie 
et  provoquée  par  la  présence  de  vers  intestinaux,  par  l’ap- 
proche des  règles  ou,  comme  le  pensent  quelques  auteurs,  par 
le  rhumatisme  ( tétanos  rhumatismal).  On  a invoqué  en  faveur 

de  l’origine  rhumatismale  de  la  contracture  la  mobilité  de  ses 

! 

1 Suc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  1855,  p.  413.  • 
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symptômes,  la  fluxion  autour  des  articulations  et  dans  le  tissu  ! 
cellulaire  des  membres  affectés  dont  elle  s’accompagne  chez  i 
quelques  enfants,  enfin  l’influence  non  douteuse  de  l’humidité  I 
et  du  froid  sur  son  développement. 

DESCRIPTION.  — Le  plus  souvent  l’apparition  de  la  con-  il 
fracture  est  précédée  par  quelques  phénomènes  prodromiques,  ] 
tels  que  des  fourmillements,  de  l’engourdissement  dans  les 
membres  ou  bien  par  un  léger  mouvement  fébrile  et  un  embar- 
ras gastrique  ; ces  symptômes  sont  souvent  masqués  chez  les 
enfants  par  ceux  de  la  maladie  primitive.  Dans  quelques  cas 
rares,  la  contracture  survient  sous  forme  d’une  attaque  brus- 
que au  milieu  d’une  bonne  santé.  Barrier  1 en  a observé  un 
exemple  chez  un  enfant  de  onze  ans  ; ce  jeune  garçon  fut  pris 
tout  à coup,  sans  cause  connue,  d’un  étourdissement  qui  le  fit 
tomber  à terre;  s’étant  relevé,  il  eut  une  peine  extrême  à 
marcher  à cause  d’une  flexion  forcée  des  pieds  sur  les  jambes: 
le  lendemain  il  eut  un  nouveau  vertige  et  dut  s’aliter.  La 
contracture  céda  en  trois  jours  à un  traitement  antispasmo- 
dique. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  contracture  débute  par 
les  extrémités  supérieures,  auxquelles  elle  reste  rarement  bornée, 
elle  s’étend  bientôt  aux  extrémités  inférieures  en  frappant  éga- 
lement les  deux  côtés  et  en  suivant  toujours  à la  jambe,  comme 
au  bras,  une  marche  centripète  (Rilliet  et  Barthez).  Les  doigts 
sont  fléchis,  les  phalanges  étendues  et  parfois  écartées,  le 
pouce  est  replié  dans  la  paume  de  la  main  ; le  poignet  est  flé- 
chi à angle  aigu  et  l’avant-bras  est  en  pronation  légère.  La 
main  présente  alors  souvent  la  forme  d’un  cône;  Trousseau  a 
comparé  son  attitude  à celle  de  la  main  de  l’accoucheur,  au 
moment  où  elle  pénètre  dans  le  vagin  pour  faire  la  version. 
Les  muscles  fléchisseurs  forment  une  saillie  rigide;  le  coude 
et  l’épaule  conservent  en  général  la  liberté  de  leurs  mouve- 
ments. 

Aux  extrémités  inférieures,  ce  sont  le  plus  souvent  les 
muscles  extenseurs  du  pied  qui  sont  le  siège  de  la  contrac- 

1 Traité  pratique  des  inalaliesde  l’enfance,  3"°éd.,  1801,  II,  p.  250. 
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tare;  on  remarque  alors  une  flexion  forcée  des  orteils,  une  aug- 
mentation de  la  concavité  plantaire  et  l’extension  du  pied  avec  ' 
saillie  ^ et  rigidité  du  tendon  d’Achille.  Barrier  cite  un  cas 
exceptionnel  dans  lequel  le  pied  était  fléchi  sur  la  jambe,  de 
telle  sorte  que  l’enfant  étant  debout  ne  pouvait  appuyer  que  le 
talon  sur  le  sol  et  faisait  de  vains  efforts  pour  étendre  son  pied. 
Le  genou  et  la  hanche  gardent  en  général  la  liberté  de  leurs 
mouvements  ; la  contracture  s’étend  très  rarement  aux  muscles 
de  la  cuisse.  Dans  une  observation  de  Constant,  la  rigidité 
s’étendait  à tous  les  muscles  du  membre  inférieur  en  prédomi- 
nant dans  les  adducteurs;  l’enfant  tenait  les  jambes  croisées. 
Billiet  et  Barthez  ont  observé  plusieurs  cas  où  la  contrac- 
ture était  limitée  aux  muscles  de  la  hanche  d’un  seul  côté  et 
produisait  une  rétraction  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  qui  simulait 
une  coxalgie. 

Les  muscles  contracturés  sont  très  saillants  dans  les  cas  in- 
tenses ; ils  peuvent  môme  acquérir  exceptionuellement  une  ri- 
gidité que  Tonnellé  et  Constant  ont  comparée  à celle  du  mar- 
bre. La  contractilité  électrique,  soit  faradique,  soit  galvanique, 
paraît  notablement  accrue  dans  le's  muscles  atteints  (Erb).  La 
tétanie  entraîne  naturellement  une  grande  gêne  dans  les  mou- 
vements et  s’accompagne  parfois  de  douleurs  très  vives  exas- 
pérées par  les  tentatives  de  redressement  du  membre,  douleurs 
qui  chez  les  très  jeunes  enfants  se  traduisent  par  de  la  tris- 
tesse, de  l’agitation  et  des  cris  aigus  qui  reviennent  par  inter- 
valles. La  contracture  est  accompagnée  d’engourdissement  dans 
les  extrémités,  mais  il  n’y  a jamais  d’anesthésie  véritable.  En- 
fin on  a signalé  quelquefois  une  tuméfaction  œdémateuse  des 
extrémités  contracturées,  accompagnée  dans  quelques  cas  de 
rougeur  au  pourtour  des  articulations  (De  la  Berge  1,  Gri- 
solle). 

La  tétanie,  telle  que  nous  venons  de  la  décrire  dans  son  état 
de  simplicité,  n’est  pas  une  maladie  fébrile  ; la  fièvre  rémit- 
tente et  les  troubles  digestifs  notés  chez  quelques  enfants  pa- 
raissent être  causés  par  l’affection  que  complique  la  tétanie 

1 Note  pur  certaines  retractions  musculaires  de  courte  durée.  Jauni, 
hebd.  des  Progrès  dos  Sc.  méd.  1835,  nos  45,  48  et  49. 

u’espine  et  picot. 


12 


206  MALADIES  nü  SYSTÈME  NERVEUX. 

plutôt  (pie  par  la  névrose  elle-même.  L’intelligence  reste 
nette,  la  connaissance  est  complète. 

La  contracture  n’est  point  permanente;  elle  présente  des 
intermittences  dont  la  durée  est  variable  et  dont  le  retour 
n’affecte  aucun  type  régulier.  La  durée  de  l’intermittence  peut 
s’étendre  de  quelques  heures  à plusieurs  jours.  Il  peut  n’y 
avoir  qu’un  seul  accès,  mais  le  plus  souvent  les  accès  se  ré- 
pètent et  forment  par  leur  groupement  de  véritables  attaques. 
Le  retour  de  la  contracture  peut  être  causé  par  une  émotion 
morale. 

D’après  Trousseau,  il  serait  toujours  possible,  tant  qlîe  la 
maladie  n’est  pas  complètement  guérie,  de  faire  reparaître  la 
contracture  dans  les  muscles  qu’elle  a quittés  par  la  compression 
de  l’artère  ou  du  nerf  principal  du  membre  malade.  Ce  signe, 
qui  serait  très  précieux  pour  le  diagnostic  de  la  tétanie,  ne 
paraît  pas  constant;  il  mérite  néanmoins  d’attirer  l’attention 
des  observateurs. 

La  durée  totale  de  la  maladie  peut  varier,  suivant  Delpech, 
de  cinq  jours  à plus  de  deux  mois;  dans  la  forme  bénigne,  qui 
est  la  plus  habituelle  chez  les  enfants,  la  contracture  cesse 
spontanément  au  bout  d’une  à deux  semaines.  On  observe  par- 
fois des  récidives:  ainsi,  chez  un  enfant  qui  avait  eu  une  pre- 
mière attaque  de  contracture  à l’âge  d’un  an,  Constant  observa 
à l’âge  de  quatre  ans  trois  nouvelles  attaques  dans  l’espace  de 
trois  mois. 

Certaines  circonstances  peuvent  hâter  la  guérison  ; ainsi 
quand  la  contracture  est  liée  à l’établissement  de  la  menstrua- 
tion, il  suffit  que  les  règles  se  montrent  pour  que  la  maladie 
disparaisse  (Tonnellé,  obs.  IX  et  X);  dans  une  observation  de 
Constant,  une  rougeole  intercurrente  détermina  la  guérison  im- 
médiate de  la  tétanie. 

On  observe  dans  quelques  cas  rares,  à côté  de  la  forme  bé- 
nigne de  la  contracture  qui  reste  localisée  aux  extrémités,  une 
forme  plus  grave,  généralisée  ou  tétanique , dans  laquelle  la 
contracture  s’étend  à certains  muscles  du  tronc  ou  de  la  face. 
On  observe  alors  de  l’opisthotonos,  du  trismus,  et  parfois 
même  du  strabisme  (Rilliet  et  Barthez).  Cette  forme  est  très 
exceptionnelle  dans  le  jeune  âge.  Rilliet  en  cite  cependant 
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un  exemple  remarquable  observé  chez  un  enfant  de  seize 
mois  qu’il  vit  en  consultation  avec  Marc  D’Espine.  Cet 
entant  fut  pris  tout  à coup,  dans  la  convalescence  d’une 
.grippe,  de  contracture  des  extrémités  inférieures;  en  outre, 
tous  les  quarts  d’heure  il  était  saisi  d’un  accès  d’opistliotonos 
et  de  trismus,  et  poussait  à ce  moment  des  cris  aigus,  indices 
d’une  vive  souffrance.  Pendant  dix  heures,  les  accès  conservè- 
rent toute  leur  violence,  en  même  temps  que  la  contracture 
.gagna  les  mains.  A partir  de  la  dixième  heure,  les  accès  s’é- 
loignèrent; au  bout  de  vingt-quatre  heures  ils  étaient  très  rares. 
Quarante-huit  heures  après  le  début,  l’enfant  paraissait  guéri; 
cependant  le  troisième  jour  il  eut  encore  un  ou  deux  accès 
légers;  depuis  lors  la  maladie  disparut  pour  ne  plus  revenir. 

Enfin,  dans  certains  cas  encore  plus  rares,  la  contracture 
peut  être  bornée  à quelques  muscles  du  tronc  ou  de  la  nuque  ; 
nous  avons  eu  l’occasion  de  voir  chez  un  enfant  de  quelques 
mois  une  contracture  limitée  à la  nuque:  elle  était  caractérisée 
■ par  un  renversement  de  la  tête  en  arrière,  sans  trismus  et 
-sans  convulsions  ; la  maladie  survenue  sans  cause  appréciable 
s s’accompagna  d’un  léger  mouvement  fébrile  et  céda  au  bout 
il  le  quelques  jours  à des  bains  et  aux  antispasmodiques  ; Pen- 
dant chez  lequel  nous  avions  soupçonné  au  début  une  maladie 
ügrave  des  centres  nerveux,  guérit  parfaitement. 

COMPLICATIONS.  — Les  auteurs  rangent  les  convulsions 
: parmi  les  symptômes  de  la  tétanie  chez  les  petits  enfants,  nous 
me  pouvons  voir  dans  cet  accident  qu’une  complication  surve- 
i nue  sous  l’influence  des  mêmes  causes  que  la  contracture 
'anémie,  diarrhée,  dentition).  Billiet  et  Barthez  ont  observé 
» lans  sept  cas  sur  vingt-trois;  des  convulsions  générales  ou  par- 
' ielles;  elles  sont  survenues  trois  ou  quatre  jours  après  Pap- 
I parition  de  la  contracture,  ou  bien  elles  ont  été  terminales. 

Hérard  a signalé  la  fréquence  de  la  contracture  des  extré- 
mités dans  le  cours  du  spasme  de  la  (jlotte  ; la  tétanie  pré- 
’ède  quelquefois  le  spasme,  mais  le  plus  souvent  elle  appa- 
•ait  et  elle  cesse  avec  lui. 

La  contracture  des  extrémités  peut  être  dans  quelque  cas 
«suivie  d’une  paralysie  ou  alterner  avec  elle.  Cette  paralysie 
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succède  quelquefois  à une  attaque  de  convulsions;  elle  est 
toujours  passagère  lorsque  la  contracture  “est  essentielle. 

DIAGNOSTIC.  — La  forme  tétanique  de  la  contracture  es- 
sentielle pourra  dans  certains  cas  en  imposer  pour  un  tétanos 
véritable,  dont  il  est  quelquefois  même  difficile  de  la  séparer. 
L’absence  de  traumatisme,  l’apyrexie,  le  début  de  la  maladie 
par  les  extrémités,  la  rareté  du  trismus,  l’intermittence  com- 
plète des  symptômes  sont  les  signes  distinctifs  de  la  tétanie. 

L’intégrité  parfaite  des  fonctions  cérébrales'sépare  la  tétanie 
des  contractures  symptomatiques  de  la  méningite  ou  des  tu- 
meurs cérébrales. 

L ’ hémorrhagie  méningée  est  de  toutes  les  maladies  de  l’ en- 
céphale celle  qui  s’accompagne  le  plus  souvent  de  contrac- 
ture des  extrémités  ; elle  se  distinguera  de  la  contracture 
essentielle  par  l’existence  d’une  fièvre  plus  vive  et  surtout  par 
son  début  purement  cérébral  caractérisé  par  des  convulsions, 
du  coma  ou  du  strabisme. 

PRONOSTIC.  — La  tétanie  offre  peu  de  gravité,  quand 
elle  reste  bornée  aux  extrémités;  même  la  forme  tétanique  se 
termine  par  la  guérison  ; dans  les  cas  mortels,  l’issue  fatale 
est  toujours  amenée  par  l’affection  primitive  ou  par  une  com- 
plication; les  convulsions  externes  et  surtout  le  spasme  de  la 
glotte  aggravent  beaucoup  le  pronostic. 

TRAITEMENT.  — Les  émissions  sanguines  locales  et  géné- 
rales qui  réussissent  quelquefois  chez  l’adulte,  doivent  être  pro- 
scrites dans  le  traitement  de  la  tétanie  chez  T enfant;  l’appli- 
cation de  sangsues  ne  pourrait  être  indiquée  qu’à  l’approche 
de  la  puberté  chez  les  jeunes  filles  pour  hâter  l’appaiition  des 
règles.  Chez  les  jeunes  enfants,  il  faut  au  contraire  combattre, 
l’anémie  et  la  diarrhée  qui  sont  les  deux  causes  prédisposantes  j 
les  plus  puissantes  de  la  contracture.  Une  alimentation  appro- 
priée à l’état  des  voies  digestives,  l’administration  des  toniques 
(sirop  magistral,  sirop  de  quinquina),  seront  plus  efficaces  que 
tous  les  antispasmodiques  pour  combattre  l’irritabilité  médul- 
laire. Si  l’on  soupçonne  que  la  maladie  soit  causée  par  la  pré- 
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- sence  des  vers  intestinaux,  on  prescrira  un  anthelmintique ; si 
elle  paraît  due  à une  dentition  laborieuse,  on  cherchera  à fa- 
voriser la  sortie  des  dents. 

Dans  les  cas  simples,  le  traitement  de  la  contracture  se 
bornera  aux  bains  tièdes  et  à des  frictions  sur  les  extrémités 
contracturées  avec  le  baume  opodcldoch  ou  le  baume  tranquille. 
On  a recommandé  également  l’usage  du  bromure  de  potassium 
et  de  l’opium  à l’intérieur. 

Dans  les  cas  où  la  maladie  revêt  la  forme  tétanique,  on 
prescrira  simultanément  les  injections  sous-cutanées  de  chlor- 
hydrate de  morphine  (4  à 8 milligr.)  et  les  inhalations  de  chloro- 
forme; toutefois  cette  médication  ne  sera  employée  qu’avec  une 
extrême  réserve  dans  la  première  enfance. 


* 

Article  XV.  Eclampsie. 


Baumes,  Traité  «les  convulsions  de  l'enfance.  Paris,  1805,  2'"°  éd. 
Braciiet,  Traité  pratique  des  convulsions  de  l’enfance.  Paris,  1835, 
2T,C  éd. 

Guersant  et  Blache,  article  Éclampsie,  in  Dict.  en  30,  tomeXf,  1835, 
Steinthae,  Beitràge  znr  Lelire  der  Enceplialopatliien  des  kindlichen  Al- 
iers.  Joum.  f.  Kinderkrankh.,  1853,  Bd.  XX,  p.  17 
Tillneb,  Ueber  die  Kràmpfe  lui  Kindesalter  vom  genelischen  Stand- 
pnnklo.  Journ.f.  Kinderkrankh.  1856,  B.  XXVI,  p.  23. 

FoVJL.EE,  fils,  Art.  Convulsions  de  l’enfance,  in  Dict.  de  Med.  cl  de  chir. 
prat.,  t.  IX.  1869,  p.  382. 

Nothnagel,  art.  Epilepsie  nnd  Eclampsie  im  Handb.  der  spcc.  PatholOj. 
u.  Thérapie,  von  Ziemssen,  1875,  Bd.  XII,  p.  179. 

On  désigne  sous  le  nom  d 'éclampsie  une  névropathie  essen- 
tielle aiguë  et  passagère,  caractérisée  par  des  accès  de  convul- 
sions partielles  ou  générales  qui  s’étendent  toujours  aux  deux 
côtés  du  corps  et  s’accompagnent  d’une  perte  de  connaissance 
plus  ou  moins  complète. 

Quelques  auteurs  (J .'-P.  Franck,  liasse,  etc.)  décrivent  l’é- 
clampsie sous  le  nom  d 'épilepsie  aiguë.  Cette  dénomination  a sa 
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raison  d’être  dans  l’identité  clinique  de  l’attaque  éclamptique 
et  de  l’attaque  épileptique,  ainsi  que  dans  la  physiologie  pa- 
thologique de  l’accès  convulsif  qui  parait  être  la  même  dans 
les  deux  cas;  elle  mériterait  donc  d’être  conservée,  si  elle 
n’était  pas  formée  de  deux  termes  qui  s’excluent  réciproque- 
ment; l’épilepsie  est  une  maladie  sui  gcneris  essentiellement 
chronique  et  diathésique,  redoutable  par  son  incurabilité  habi- 
tuelle et  qui  n’apparaît  presque  jamais  avant  l’âge  de  cinq  ou 
six  ans;  l’éclampsie  au  contraire  est  un  accident  éphémère, 
presque  spécial  aux  premières  années  de  la  vie,  qui  éclate 
sous  l’influence  des  causes  les  plus  diverses. 

Tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  pathologie  infantile, 
emploient  le  mot  d’éclampsie  comme  synonyme  des  convulsions 
essentielles  de  l’enfance , par  opposition  aux  convulsions  sympto- 
matiques d’une  lésion  des  centres  nerveux.  Ces  dernières  ont 
été  décrites  plus  haut  à propos  des  maladies  dont  elles  ne  sont 
qu’un  des  symptômes.  Reste  une  variété  importante  de  con- 
vulsions, qui  a été  rattachée  par  les  uns  à l’éclampsie,  par  les 

il 

autres  aux  convulsions  Symptomatiques,  ce  sont  les  convulsions 
dites  urémiques , qui  surviennent  dans  le  cours  d’une  néphrite 
albumineuse.  Nous  croyons  que  dans  l’état  actuel  de  la  science, 
il  n’est  pas  possible  de  les  séparer  de  l’éclampsie,  telle  que 
nous  l’avons  définie  ; d’une  part,  en  effet,  elles  en  représentent 
le  type  clinique  le  plus  complet,  d’autre  part  les  lésions  ner- 
veuses centrales,  auxquelles  on  les  a rapportées,  ne  sont  pas 
constantes  et  ne  sont  peut-être  que  secondaires. 

Les  convulsions  ont  été  divisées  en  externes  et  en  internes , 
suivant  qu’elles  frappent  les  muscles  de  la  vie  de  relation  ou 
les  muscles  de  la  vie  organique;  cette  division  n’est  point  fon- 
damentale, nous  ne  la  suivrons  que  pour  la  commodité  de  la 
description.  Cet  article  sera  consacré  aux  convulsions  exter- 
nes, les  convulsions  internes  seront  décrites  sous  le  nom  de  • 
spasme  de  la  ylotte. 

. , 

ÉTIOLOGIE.  — Causes  prédisposantes.  — Le  jeune  âye 
est  de  toutes  les  causes  prédisposantes  de  l’éclampsie  la  plus 
générale  et  la  plus  manifeste , les  convulsions  sont  très  fré- 
quentes dans  les  deux  premières  années,  elles  deviennent  rares 
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après  cinq  ans  et  exceptionnelles  après  sept  ans.  On  a cherché 
l’explication  de  cette  singulière  prédisposition  soit  dans  la 
texture  plus  délicate  et  la  cohérence  moindre  de  la  pulpe  cé- 
rébrale chez  les  jeunes  sujets,  soit  dans  l’accroissement  ra- 
pide (lu  cerveau  dans  les  quatre  premières  années  de  la  vie. 

Le  rôle  de  Vf  hérédité  dans  l’éclampsie  paraît  peu  considéra- 
ble, si  l’on  en  défalque  tous  les  cas  qui  se  sont  compliqués 
d’épilepsie  dans  la  seconde  enfance  ; on  ne  peut  nier  cependant 
la  fréquence  de  l’éclampsie  chez  les  enfants  de  certaines  fa- 
milles. Bouclait  cite  l’exemple  curieux  d’une  famille  de  dix 
personnes  qui  toutes  avaient  eu  des  convulsions  en  bas 
âge;  l’une  d’elles  se  maria  et  eut  dix  enfants  qui,  à l’excep- 
tion d’un  seul,  eurent  aussi  des  attaques  d’éclampsie. 
Killiet  et  Barthez  rapportent  le  cas  d’une  mère  hystérique 
au  plus  haut  degré,  dont  les  deux  filles  furent  atteintes  à peu 
près  au  même  âge  d’une  violente  attaque  de  convulsions. 

Quoique  l’éclampsie  survienne  souvent  chez  des  enfants  vi- 
goureux et  en  bonne  santé,  on  doit  reconnaître  l'action  pré- 
disposante de  toutes  les  causes  débilitantes  (diarrhées  profuses, 
hémorrhagies  abondantes,  cachexie  palustre,  syphilis,  atrophie 
infantile)  qui,  en  appauvrissant  le  sang  et  en  altérant  la  nutri- 
tion générale  des  tissus,  augmentent  le  pouvoir  excito-moteur 
de  l’axe  cérébro-médullaire.  Gee  1 regarde  le  rachitisme  comme 
une  des  causes  prédisposantes  les  plus  puissantes  : sur  65  en- 
fants atteints  de  convulsions  essentielles  qu’il  a observés,  56 
étaient  rachitiques. 

L’influence  du  sexe  féminin,  d’un  tempérament  nerveux  et 
irritable,  ou  des  saisons  sur  le  développement  de  l’éclampsie  a 
été  admise  par  plusieurs  auteurs,  mais  paraît  très  probléma- 
tique. 

Causes  déterminantes.  — Un  grand  nombre  des  causes 
auxquelles  les  anciens  auteurs  attribuaient  uneaction  sur  l’ap- 
parition des  convulsion^,  sont  purement  hypothétiques2.  Nous 
ne  rapporterons  ici  que  celles  dont  l’influence  paraît  établie 

1 Bartholomew’s  llosp.  Rcp.  III,  1867. 

2 L’énumération  des  différentes  causes  des  convulsions  dans  l’enl'ance 
remplit  300  pages  de  l'ouvrage  de  Baumes. 
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l>ar  l’observation  et  nous  diviserons  au  point  de  vue  étiologi- 
que les  convulsions  en  convulsions  idiopathiques,  convulsions 
réflexes,  convulsions  de  la  fièvre,  convulsions  de  V asphyxie  e€ 
convulsions  urémiques.  Rappelons  néanmoins  que  souvent  dans 
la  pratique  plusieurs  causes  d’ordre  différent  se  trouvent  réunies 
chez  le  même  enfant  et  qu’il  n’est  pas  toujours  facile  dans  ces 
cas  complexes  de  discerner  la  cause  efficiente  principale. 

Dans  les  convulsions  idiopathiques,  la  cause  occasionnelle 
est  subordonnée  à la  prédisposition.  Les  impressions  les  plus 
légères,  une  peur,  un  accès  de  colère,  ou  bien  le  moindre  écart 
de  régime  suffisent  pour  provoquer  une  attaque  ; parfois 
même  les  convulsions  éclatent  sans  aucune  cause  occasionnelle 
appréciable.  Baumes  avait  créé  le  mot  de  convulsionndbilité 
pour  exprimer  l’excitabilité  anomale  du  centre  excito-moteur 
chez  certains  enfants. 

Les  convulsions  réflexes  se  développent  à la  suite  d’impres- 
sions agissant  sur  les  extrémités  périphériques  des  nerfs.  Leur 
point  de  départ  peut  varier  à l’infini;  ainsi  on  a cité  des  cas 
de  convulsions  survenues  après  des  piqûres  d’épingles  x,  des 
plaies  ou  des  brûlures  de  la  peau;  on  a vu  des  attaques  d’é- 
clampsie provoquées'ebez  des  enfants  par  la  présence  de  cal- 
culs dans  les  reins 1  2,  par  une  rétention  d’urine3,  par  des  corps 
étrangers  du  conduit  auditif  externe4,  par  l’étranglement  du 
testicule  dans  l’anneau,  etc.  ; ce  sont  néanmoins  des  cas  ex- 
ceptionnels. 

Le  point  de  départ  habituel  des  convulsions  réflexes  est 
dans  les  nerfs  sensitifs  de  la  muqueuse  digestive,  de  la  bouche 
à l’anus.  Ainsi  il  suffit  de  l’irritation  de  la  gencive  par  une 
dentition  laborieuse  ou  de  la  muqueuse  intestinale  par  la  pré- 
sence de  vers , pour  déterminer  chez  certains  enfants  des  atta- 
ques d’éclampsie  qui  disparaissent  dès  que  la  dent  a percé  ou 
que  les  vers  ont  été  expulsés  ; des  faits  incontestables  établis- 
sent la  réalité  de  cette  connexion,  mais  on  a beaucoup  exa- 

1 Voir  Baumes,  loc.  cit.,  p.  283. 

2 Henoch,  Reflexkràmpfe  bei  Kindern.  Vcrhandl.  der  berl.  œrtd.  Oc- 
sellsch.,  1867, 1,  n°  3. 

3 Gaz.  des  Jlôp.  de  Paris,  1860,  p.  336. 

•*  Gaz.  des  Bôp.  de  Paris,  1860,  p 189. 
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géré  leur  importance.  Le  plus  souvent  il  faut  chercher  la  cause 
de  ces  convulsions  dans  l’irritation  prolongée  de  la  muqueuse 
intestinale  par  des  aliments  grossiers  ou  par  des  grumeaux  de 
lait  non  digéré;  aussi  les  enfants  qui  sont  élevés  au  biberon, 
et  ceux  que  l’on  sèvre  prématurément,  sont-ils  tout  particuliè- 
rement exposés  à l’éclampsie. 

L’anémie  et  la  cachexie  qui  sont  le  résultat  d’une  mauvaise 
alimentation  (athrcpsie,  atrophie  infantile),  viennent  augmen- 
ter la  prédisposition  convulsive.  Mais  on  peut  voir  aussi  écla- 
ter des  convulsions  chez  des  enfants  vigoureux  et  bien  nourris 
au  début  d’une  diarrhée  aiguë  (Nothnagel).  Quelques  faits 
semblent  même  prouver  que  le  lait  de  la  nourrice  après  une 
violente  émotion  morale  ou  une  copieuse  libation  peut  engen- 
drer des  convulsions  chez  le  nourrisson. 

Les  convulsions  de  la  fièvre  s’observent  au  début  des  mala- 
dies fébriles  et  en  particulier  de  celles  qui  s’annoncent  par 
une  élévation  rapide  et  considérable  de  la  température  ; elles 
sont  très  fréquentes  au  début  de  la  pneumonie  franche  ou  des 
fièvres  éruptives  et  pendant  le  stade  de  frisson  de  la  fièvre 
intermittente.  Cette  forme  d’éclampsie,  qui  paraît  due  à la  pro- 
duction rapide  d’une  haute  température,  ne  doit  pas  être  con- 
fondue avec  les  convulsions  qui  éclatent  parfois  dans  le  cours 
des  maladies  fébriles,  telles  que  la  fièvre  typhoïde  ou  les 
fièvres  éruptives,  et  qui  sont  presque  toujours  symptomatiques 
d’une  congestion  cérébrale,  d’une  méningite  et  d’une  hydro- 
céphalie aiguë. 

Les  convulsions  de  l'asphyxie  surviennent  clans  le  cours  des 
maladies  des  organes  respiratoires  ; elles  peuvent  apparaître 
aussi  comme  phénomène  ultime  dans  la  plupart  des  maladies 
de  la  première  enfance;  elles  succèdent  quelquefois  aux  vio- 
lentes quintes  de  coqueluche. 

Les  convulsions  dites  urémiques  sont  toujours  liées  à l’albu- 
minurie brightique.  billes  surviennent  chez  les  enfants  sur- 
tout dans  le  cours  de  la  scarlatine  ; elles  sont  parfois  la 
première  manifestation  de  la  néphrite  albumineuse  et  accom- 
pagnent l’apparition  do  l’œdème,  mais  le  plus  souvent  elles 
éclatent  entre  la  deuxième  et  la  quatrième  semaine  à partir 
du  début  de  l’anasarque  (Uilliet).  On  les  a aussi  signalées  cx- 
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ceptionnellement  chez  les  nouveau-nés  (Galien  Barrot -),  en 
dehors  de  la  scarlatine. 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE.  — Les  physiologistes 
admettent  depuis  longtemps  que  le  point  de  départ  anatomique 
des  convulsions  générales  est  situé  entre  la  moelle  et  les  pé- 
doncules cérébraux  (Kussmaul  et  Tenner,  Brown-Sequard, 
Schiff).  Notlmagel  Y par  des  expériences  récentes,  a circonscrit 
au  pont  de  Varolcs  ce  point  qu’il  appelle  le  centre  convulsif 
(Krampfcentrum)  ; toutes  les  actions  réflexes  excito-motrices 
viennent  aboutir  à ce  centre  et  peuvent  s’y  transformer  en 
convulsions  toniques  ou  cloniques.  La  physiologie  a démontré 
également  entre  la  moelle  allongée  et  le  pont  de  Yaroles  l’exis- 
tence d’un  autre  centre,  qui  joue  un  rôle  important  dans  la 
pathogénie  de  l’éclampsie,  c’est  le  centre  vaso-moteur , c’est-à- 
dire  l’aboutissant  de  tous  les  nerfs  vasculaires  du  corps  et  par 
conséquent  aussi  du  cerveau. 

La  physiologie  pathologique  de  l’attaque  d’éclampsie  doit 
être  interprétée  à peu  près  de  la  manière  suivante  : Sous  l’in- 
fluence d’une  excitation  qui  a son  point  de  départ  dans  les  nerfs 
périphériques,  dans  la  moelle  ou  dans  le  cerveau  lui-même,  ces 
deux  centres  entrent  en  activité  ; le  centre  vaso-moteur  déter- 
mine une  anémie  du  cerveau  et  de  la  face,  qui  est  facile  à 
constater  par  des  vivisections  ou  par  l’examen  du  fond  de  l’œil  ; 
à cette  anémie  est  due  la  perte  de  connaissance.  Le  centre  con- 
vulsif met  en  mouvement  les  divers  groupes  du  système  mus- 
culaire suivant  un  ordre  déterminé  ; les  muscles  de  la  face  et 
du  cou  sont  pris  les  premiers,  et  par  la  contraction  de  ces 
derniers,  la  circulation  en  retour  de  l’encéphale  est  entravée; 
à l’anémie  des  premiers  moments  succède  une  hypérémic 
veineuse  intense,  (pii  augmente  l’irritabilité  du  centre  con- 
vulsif et  prolonge  ainsi  les  convulsions  et  le  coma  (Notlmagel). 

1 Cauex,  Sur  les  rapports  de  l’éclampsie  des  enfants  avec  l’albuminu- 
rie, Union  méd.,  1S53. 

2 Parrot,  Étude  sur  l’encéplialopatliie  urémique  et  le  tétanos  des 
nouveau-nes,  Avch.  gen.  de  Méd.,  1872,  I,  p.  257,  et  II,  p.  158. 

3 NothnageL,  Die  Enslehung  allgemeiner  Convulsioncn  vom  Pons  n. 
von  der  Medulla  oblongata  ans,  Virc/i.  Arc  h.,  14,  p.  1. 
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A l’état  normal,  le  cerveau  agit  sur  le  centre  convulsif 
comme  un  nerf  d’arrêt  et  absorbe  à son  profit  tontes  les  im- 
pressions sensitives.  Dans  les  premières  années  de  la  vie,  il 
est  peu  développé,  son  pouvoir  modérateur  est  très  faible, 
aussi  toutes  les  irritations  directes  ou  réflexes  du  centre  convul- 
sif se  traduisent-elles  avec  une  grande  facilité  par  des  secousses 
involontaires  dans  les  muscles  de  la  vie  de  relation. 

L’irritation  du  centre  paraît  être  directe  dans  l’anémie, 
dans  l’ asphyxie,  dans  les  fièvres  (chaleur  exagérée  du  sang), 
réjlcxe  dans  les  convulsions  de  la  dentition,  de  l’entérite,  etc. 
Dans  les  convulsions  idiopathiques,  il  faut  admettre  avec 
' Schrôder  van  der  Kolk  que  l’orage  convulsif  éclate  spontané- 
ment, comme  l’étincelle  jaillit  à un  moment  donné  d’une  bou- 
teille de  Leyde  trop  fortement  chargée  l. 

DESCRIPTION.  — L’attaque  d’éclampsie  éclate  parfois 
brusquement;  d’autres  fois  elle  est  annoncée  par  quelques 
phénomènes  précurseurs  ; d’après  Rilliet  et  Barthez,  l’inva- 
sion brusque,  sans  prodromes,  serait  la  plus  fréquente. 

Prodromes.  — Les  prodromes  sont  tantôt  éloignés , tantôt 
immédiats.  Parmi  les  premiers  qui  peuvent  précéder  de  plu- 
sieurs jours  l’apparition  des  convulsions,  on  a signalé  l’in- 
somnie, l’irascibilité  ou  l’assoupissement;  parmi  les  seconds, 
les  plus  fréquents  sont  : une  agitation  excessive,  un  pouls  dur 
et  vibrant,  un  visage  effaré,  et  des  tressaillements  pendant 
le  sommeil  qui  réveillent  l’enfant  en  sursaut.  Certains  mouve- 
ments involontaires,  rangés  par  quelques  auteurs  au  nombre 
des  prodromes,  font  en  réalité  déjà  partie  de  l’attaque;  tels 
sont  le  rire  sardonique  dû  à la  contraction  spasmodique  des 
commissures  labiales  et  les  mouvements  de  rotation  du 
globe  de  l-’œil  autour  de  son  axe. 

Attaque.  — Nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  de  reproduire 
le  tableau  d’une  attaque  d’éclampsie  infantile,  tel  que  l’ont 
tracé  Rilliet  et  Barthez  : 

« Lorsque  l’enfant  est  pris  de  convulsions,  le  regard  qui 

1 Voir  pour  plus  de  détails  le  remarquable  chapitre  que  Nothnagel  a 
consacré  A la  pathogénie  de  l’épilepsie  et  de  l’éclampsie  (Ziemssen’s 
llandb.,  loc.  cit.,  p.  249). 
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« était  naturel,  devient  fixe;  l’œil  exprime  la  terreur,  puis  ra-  [ 
« pidement  le  globe  oculaire  est  agité  de  mouvements  saccadés  : 
« qui  le  dirigent  en  haut  sous  la  paupière  supérieure  ; il  rede-  ! 
« vient  ensuite  momentanément  fixe  pour  être  bientôt  entraîné 
« par  des  mouvements  désordonnés,  tantôt  à gauche,  tantôt  à ; 
« droite;  le  strabisme  est  alors  des  plus  prononcés.  Les  pupil- 
« les  sont  tantôt  dilatées,  tantôt  contractées,  et  lorsque  l’iris  , 
« est  entièrement  voilé  par  la  paupière  supérieure,  on  n’aper-  i 
« çoit  plus  que  le  blanc  de  l’œil,  et  le  faciès  revêt  un  aspect 
« caractéristique  et  effrayant.  En  même  temps  les  muscles  du  | 
« visage  entrent  en  contraction,  la  face  est  grimaçante,  les  | 
« commissures  tirées  en  dehors  par  des  mouvements  saccadés, 

« produisent  à chaque  secousse  un  bruit  particulier,  résultat  | 
« du  passage  de  l’air  dans  l’espèce  d’entonnoir  que  forme  le  j 
« coin  de  la  bouche  ; souvent  des  mucosités  mousseuses  ou  lé- 
« gèrement  sanguinolentes,  couvrent  les  lèvres  d’une  écume  ! 
« blanche  ou  rosée.  La  l'evre  supérieure,  tiraillée  eu  haut, 

« donne  quelquefois  à la  bouche  l’aspect  de  certains  ron- 
« geurs;  la  mâchoire  inférieure  est  agitée  du  même  mouvement; 

« d’autres  fois,  il  y a du  trismus,  interrompu  de  temps  à au- 
« tre  par  des  grincements  de  dents.  La  tête  est  d’habitude  for- 
« tement  portée  eu  arrière  ; plus  rarement,  elle  se  meut  latéra-  ■ 
« lement  ou  en  rotation.  — Les  doigts  sont  fléchis  sur  la  paume 
« de  la  main  avec  raideur,  les  avant-bras  ramenés  sur  les  bras 
« sont  incessamment  agités  par  des  mouvements  saccadés  de 
« demi-flexion  et  de  demi-extension  ; d’autres  fois,  l’articulation 
« du  poignet  passe  d’un  instant  à l’autre  de  la  pronation  à la 
« supination  ; on  voit  aussi  les  membres  supérieurs  tortillés  en 
« divers  sens  d’une  manière  bizarre  et  inattendue.  — On  ob- 
« serve  les  mêmes  symptômes  aux  extrémités  inférieures , mais 
« ils  sont  en  général  moins  prononcés.  — Les  muscles  du  tronc 
« participent  rarement  aux  contractions  cloniques,  mais  d’or- 
« dinaire  le  torse  est  raide.  Lorsque  les  mouvements  d’un  des 
« côtés  du  corps  prédominent  en  intensité  sur  ceux  du  côté 
« opposé,  l’enfant  est  porté  vers  le  bord  de  son  lit,  de  façon  à 
« ce  que  l’on  est  ordinairement  obligé  de  l’y  retenir  pour  évi- 
« ter  une  chute.  La  contraction  spasmodique  du  diaphragme 
« et  des  muscles  du  larynx  produit  quelquefois  un  bruit  tout 
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. Spécial  lorsque  l’air  s’engouffre  dans  la  poitrine  à chaque 
: inspiration.  Si  les  convulsions  sont  très  violentes,  les  urines 
et  les  matières  fécales  sont  rendues  involontairement,  mais  ce 
: symptôme  est  peu  fréquent.  La  déglutition  est  bien  rarement 
. impossible;  nous  l’avons  vue  se  faire  chez  des  enfants  atteints 
: d’une  crise  d’une  violence  extrême.  — L 'intelligence  est 
presque  toujours  abolie  et  Insensibilité  nulle;  les  autres  sens 
sont  souvent  impressionnables,  ainsi  souvent  on  a vu  des  en- 
fants témoigner  du  déplaisir  lorsqu’on  leur  faisait  sentir  de 
l’ammoniaque  ou  d’autres  odeurs  fortes. — Lorsque  laconvul- 
sion  se  prolonge,  la  face  est  violette,  vultueuse,  couverte  de 
'sueur,  la  chaleur  de  la  tête  brûlante;  tandis  que  les  extré- 
mités sont  froides,  la  peau  est  moite,  le  pouls  très  accéléré 
■et  très  petit,  difficile  à compter,  souvent  effacé  par  les  con- 
tractions musculaires  et  les  soubresauts  de  tendons  ; la  res- 
piration est  très  accélérée,  bruyante  et  stertoreûse  seule- 
ment dans  les  cas  d’une  haute  gravité.  » 

En  résumé,  une  attaque  d’éclampsie  est  composée  d’une 
• érie  de  contractions  toniques  et  cloniques  revenant  par  accès 
' t accompagnées  de  perte  de  connaissance. 

Les  mouvements  cloniques  peuvent  commencer,  comme  dans 
' 'aura  épileptique,  par  un  membre  ou  être  limités  au  début  à un 
1 eul  côté  du  corps,  mais  ils  ne  tardent  pas  habituellement  à se  gé- 
léraliser  et  suivent  alors  une  marche  presque  invariable  dans  leur 
>ropagation.  Les  muscles  de  la  face  sont  agités  les  premiers,  ce 
ont  principalement  les  muscles  moteurs  de  l’œil  et  les  muscles 
les  commissures  labiales  ; souvent  même,  dans  les  convulsions 
)cu  intenses,  ces  muscles  sont  le  siège  exclusif  des  contractions 
nvolontaires.  De  la  face,  les  secousses  s’étendent  aux  mem- 
>res  supérieurs;  dans  les  convulsions  d’intensité  moyenne, 
■lies  se  bornent  aux  doigts  qui  sont  fortement  fléchis  dans  la 
>aumedela  main  ou  â l’avant-bras,  qui  est  agité  de  mouvements 
dternatifs  de  flexion  et  d’extension;  dans  les  formes  plus  vio- 
entes,  l’épaule  est  soulevée  par  des  contractions  rhythmiques. 
;es  convqlsions  ne  s’étendent  aux  extrémités  inférieures  et 
ui  tronc  que  dans  les  grandes  attaques.  Quand  les  convulsions 
liminuent  et  disparaissent,  elles  suivent  une  marche  rétro- 
grade, de  telle  sorte  que  les  muscles  envahis  les  premiers 
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La  grande  contraction  tonique  qui  forme  le  premier  stade  de  11 
l’attaque  dans  le  haut  mal.  manque  souvent  dans  l’éclampsie ■ 
ou  bien  se  produit  dans  le  cours  de  l’attaque  en  alternant» 
avec  les  mouvements  cloniques.  Ce  mélange  de  ionisme  et  de  h 
clanisme , comme  disait  Baumes,  s’observe  surtout  dans  les  con- 
vulsions des  nouveau-nés.  Dans  les  cas  où  la  contracture  per- L 
siste  après  l’attaque  (mâchoire,  nuque  ou  doigts),  il  s’ agitl 
presque  toujours  d’une  convulsion  symptomatique. 

Il  n’y  a pas  d’éclampsie  vraie  sans  perte  de  connaissance, I 
mais  ce  phénomène  est  parfois  incomplet  et  très  court  ; sou  L 
existence  n’est  pas  toujours  facile  à constater  chez  les  très» 
jeunes  enfants.  La  sensibilité  au  toucher  et  la  vue  paraissent! 
plus  complètement  abolies  que  l’ouïe.  Tantôt  l’enfant  revient  à| 
lui  de  suite  après  l’attaque,  en  ne  conservant  qu’un  peu  delj 
fatigue  et  d’assoupissement,  tantôt  il  reste  plongé  dans  le I 
coma,  ce  qui  est  toujours  un  signe  fâcheux. 

Les  fonctions  végétatives  ne  sont  sérieusement  entravées  I 
que  lorsque  l’éclampsie  est  précédée  ou  compliquée  par  des  | 
convulsions  internes  '(voir  Spasme  de  la  glotte).  L’état  du  pouls  ■ 
et  de  la  température  varie  suivant  la  cause  première  des  con-:jj 
vulsions. 

Marche.  Terminaisons.  — La  durée  et  la  marche  de  l’at-  {i 
taque  d’éclampsie  varient  considérablement  suivant  les  cir-;| 
constances  dans  lesquelles  elle  se  produit.  Tantôt  les  convulsions! 
cessent  au  bout  de  quelques  minutes,  tantôt  il  s’écoule  des  II 
heures  entières  avant  qu’elles  disparaissent,  soit  tout  à coup,  1 
soit  par  degrés  ; on  en  voit  parfois  se  prolonger  pendant  plu-  ; 
sieurs  jours  de  suite  avec  de  très  courts  intervalles  de  calme  I 
(Guersant  et  Blache).  Les  convulsions  de  l’asphyxie  sont  Ici 
plus  souvent  partielles,  incomplètes  et  alternent  avec  le  comajjl 
( convulsions  terminales).  Les  convulsions  initiales  des  fièvres  «S 
sont  intenses  et  généralisées,  mais  se  bornent  le  plus  souvent |j| 
à un  seul  accès.  Les  convulsions  urémiques  se  font  remarquer  I 
par  leur  violence,  par  la  répétition  subintrante  des  accès  II 
(état  de  mal)  et  par  le  coma  profond  qui  succède  aux  convul-  j 
sions  ou  alterne  avec  elles. 

On  observe  souvent  à la  suite  de  convulsions  violentes  et  j l 
prolongées,  des  ecchymoses,  surtout  à la  face  et  aux  paupiè-  Il 
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s,  ainsi  que  des  douleurs  aiguës  dans  les  membres  convulsés, 
■s  ruptures  de  tendons,  les  fractures  ou  les  luxations  citées 
r quelques  auteurs,  comme  conséquences  d’une  attaque  d’é- 
mmpsie,  sont  exceptionnelles. 

i L’attaque  d’éclampsie  est  souvent  suivie  d’un  rétablissement 
mplet  ; habituellement  le  retour  à la  santé  se  fait  lentement. 
1 a aussi  rangé  parmi  les  suites  possibles  des  convulsions,  des 
roubles  intellectuels,  de  l’idiotie,  des  paralysies  et  des  con- 
ictures  dans  les  membres  qui  ont  été  le  siège  des  mouvements 
^ nvulsifs,  mais  il  est  difficile  de  savoir  s’il  s’agit  bien  dans  ces 
'S  d’une  éclampsie  essentielle  et  si  les  accidents  consécutifs 
^ sont  pas  liés  à une  lésion  cérébrale  ou  médullaire. 

Les  convulsions  essentielles  sont  quelquefois  mortelles;  la 
"Ort  peut  succéder  à une  seule  attaque  très  violente  ou  à une 
: rie  de  crises  multipliées  et  très  rapprochées  les  unes  des 
:tres  (Guersant  et  Blache);  elle  est  alors  presque  toujours 
ie  à l’asphyxie  et  survient  soit  par  suffocation  au  milieu  de 
attaque,  soit  par  une  asphyxie  laite  plusieurs  heures  après 
s dernières  contractions  convulsives.  Il  est  probable  que,  dans 
dernier  cas,  les  centres  nerveux  ont  été  trop  longtemps 
iprégnés  d’un  sang  chargé  d’acide  carbonique  pour  que 
irs  fonctions  se  réveillent,  même  après  le  rétablissement  de 
circulation  (Foville).  Il  ne  faut  cependant  pas  admettre  trop 
'■écipitaminent  la  mort  après  une  attaque  d’éclampsie:  on  a 
i des  enfants  qu’on  croyait  morts  à la  suite  de  violentes  con- 
fisions recouvrer. la  vie  comme  par  miracle  (Brachet). 

DIAGNOSTIC.  — Les  convulsions  sont  toujours  un  symp- 
me  si  caractéristique  et  si  frappant  qu’elles  peuvent  être  re- 
mîmes par  le  médecin  à première  vue  ou  même  après  coup, 
après  les  renseignements  fournis  par  ceux  qui  entouraient 
mfant  au  moment  de  l'accident;  mais  il  est  beaucoup  plus 
fficile  de  reconnaître  leur  signification.  Le  médecin  peut  hé- 
ter  entre  une  éclampsie  véritable,  une  attaque  d’épilepsie  ou 
’s  convulsions  symptomatiques  d’une  lésion  des  centres  ner- 
mx;  et  qiiand  il  aura  reconnu  l’éclampsie,  il  ne  sera  pas  au 
nit  de  ses  peines,  car  il  importe  de  pouvoir  en  saisir  la  cause 
rochaine.  Pour  ne  pas  se  perdre  dans  le  dédale  des  hypothè- 


280 


MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


.Y.. 

: i 


V 


: ' 

i- 

I 


ses  si  variées  et  si  nombreuses  qui  se  pressent  à la  fois  dans 
l’esprit  en  face  d’une  attaque  de  convulsions,  il  faut  suivre  une 
méthode  d’investigation  rationnelle  et  établir  quelques  jalons 
solides  pour  arriver  rapidement  à un  diagnostic  probable;  les 
commémoratifs  seront  recherchés  avec  soin,  en  outre  le  méde 
cin  tiendra  compte  de  l’âge,  de  l’état  de  la  température  et 
des  urines,  du  caractère  des  convulsions  et  de  l’état  de  la 
santé  de  l’enfant  dans  l’intervalle  des  attaques. 

1.  L 'âge  a une  importance  capitale;  l’éclampsie  est  le  plust 
souvent  une  maladie  de  la  première  enfance;  elle  éclate  alors 
très  facilement,  sous  l’influence  de  la  moindre  cause  occasion- 
nelle, c’est  donc  à elle  qu’il  faut  penser  tout  d’abord  chez  les 
enfants  au-dessous  de  deux  ou  trois  ans.  Au  delà  de  deux  ans 
l’éclampsie  est  rare  et  ne  survient  que  sous  l’influence  decau-i 
ses  parfaitement  déterminées,  telles  qu’une  indigestion,  l’in-' 
vasion  d’une  fièvre  éruptive,  d’une  pneumonie  ou  d’une  albu-j 
minurie  brigbtique.  A cet  âge,  quand  les  convulsions  se  répè-| 
tent  sous  forme  d’accès  irrégulièrement  intermittents  pendant] 
des  mois  ou  même  des  années,  on  peut  exclure  l’éclampsie;  ilt 
s’agit  alors  presque  toujours  de  1 '‘épilepsie  ou  d’une  tumeur il 
cérébrale  (abcès,  tubercules  du  cerveau),  dont  les  convulsions! 
ne  sont  que  le  symptôme. 

2.  L’état  de  la  température  du  corps  de  l’enfant  est  un  guide] 
précieux,  soit  pour  le  diagnostic,  soit  pour  le  traitement  ài 
instituer.  Nous  ne  parlons  ici  que  des  convulsions  initiales  qui! 
éclatent  au  milieu  d’une  bonne  santé  ; nous  avons  déjà  dit  quer 
celles  qui  surviennent  pendant  le  cours  des  maladies  fébriles, 
sont  presque  toujours  symptomatiques  d’une  lésion  des  centres! 
nerveux,  telles  qu’une  congestion  ou  une  inflammation  intra-| 
crânienne  et  ne  rentrent  pas  dans  l’éclampsie.  Quand  donc] 
des  convulsions  primitives  s’accompagnent  d’une  élévation  con- 
sidérable de  la  température  et  que  le  thermomètre  marque  -10° 
et  au  delà,  elles  annoncent  en  général  l’invasion  d’une  pneu- 
monie franche,  d’une  fièvre  éruptive,  plus  rarement  d’un  accès 
de  fièvre  intermittente,  d’une  amygdalite  aiguë,  d’un  érysipèle 
ou  d’un  phlegmon.  La  marche  subséquente  et  les  symptômes 
concomitants  indiqueront  bientôt  à laquelle  de  ces  maladies  on 
a affaire. 
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Une  seule  maladie  cérébrale  pourrait  être  confondue  avec 
convulsion  sympathiques  de  la  fièvre.  C’est  la  méningite  ai- 
? franche;  elle  s’annonce  en  effet  également  dès  le  début 
les  jeunes  enfants  par  une  température  très  élevée  et  des 
: ivulsions;  mais  alors  la  violence  des  convulsions,  leur  répé- 
tai coup  sur  coup,  leur  prédominance  fréquente  d’un  seul 
•;é,  la  concomitance  de  symptômes  cérébraux,  tels  que  les 
umissements  et  la  constipation,  et  quelquefois  la  paralysie 
Kisécutive  des  membres  convulsés  permettront  d’établir  le 
.ignostic  de  la  maladie. 

['L’éclampsie  des  petits  enfants  peut  être  accompagnée  de  fiè- 
■ 2,  mais  l’élévation  de  la  température  n’est  jamais  très  con- 
lérable. 

ILa  température  est  plutôt  abaissée  dans  les  convulsions  de 
urémie  ou  dans  celles  qui  succèdent  brusquement  à une  indi- 
cation dans  la  seconde  enfance. 

: 3.  Les  urines  devront  être  examinées  au  point  de  vue  de 
' dbumine  dans  tous  les  cas  de  convulsions,  c’est  le  seul 
fipyen  de  se  mettre  à l’abri  de  toute  chance  d’erreur  et  de  re- 
innàître  les  convulsions  urémiques. 

4.  Le  caractère  des  convulsions  fournira  souvent  à lui  seul 
ss  éléments  importants  au  diagnostic.  A part  le  cas  où  elle 
! t due  à l’urémie,  l’éclampsie  infantile  revêt  rarement  tous 
■s  caractères  de  la  grande  attaque  d’épilepsie.  Si  les  convul- 
! ms  sont  précédées  d’une  aura  bien  caractérisée,  si  l’attaque 
débuté  par  un  cri  et  une  pâleur  subite,  si  l’on  peut  distin- 
; icr  nettement  une  période  de  contraction  tonique,  un  stade 
’ convulsions  cloniques  et  un  stade  de  coma  avec  ronflement, 
îfin,  si  l’enfant  a de  l’écume  à la  bouche  et  se  mord  la  langue, 
y a tout  lieu  de  croire  à une  attaque  de  mal  comitial.  Les  con- 
fisions qui  restent  limitées  à un  seul  côté  du  corps  ou  à un  seul 
'.ombre,  sont  toujours  symptomatiques  d’une 'lésion  cérébrale, 
a présence,  pendant  l’attaque,  de  contracture  ou  de  paralysie 
es  membres,  l’hémiplégie  faciale,  le  ptosis  de  la  paupière  su- 
érieure,  l’inégalité  des  ptlpilles,  sont  tout  autant  de  signes 
ni  doivent  aussi  faire  exclure  l’éclampsie  et  admettre  une 
■sion  des  centres  nerveux. 

ô.  L’état  de  la  santé  dans  l'intervalle  des  attaques  doit  être 
gaiement  pris  en  considération. 
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après  l'accès,  mais  dans  l’intervalle  des  grandes  attaques,  ap-l 
paraissent  souvent  des  troubles  nerveux  passagers,  connut 
sous  le  nom  de  petit  mal , qui  portent  plus  encore  que  lq 
grande  attaque  le  cachet  de  la  redoutable  névrose  ; tels  sonf 
des  vertiges  subits,  des  absences,  des  troubles  intellectuels 
de  l’incontinence  nocturne  d’urine,  certains  tics,  tels  que  le  tic 
de  Salaam,  particuliers  aux  enfants  épileptiques. 

Les  convulsions  symptomatiques  d’une  lésion  cérébrale  oij 
médullaire  peuvent  éclater  parfois  au  milieu  d’une  bonne  s: 


et  simuler  l’éclampsie;  dans  la  moitié  des  cas  de  convulsion! 
symptomatiques  recueillis  par  Rilliet  et  Barthez,  l’attaque  dej 


Rappelons  également  ici  que  dans  certains  cas,  la  paralysie! 
spinale  de  l’enfance  commence  par  une  attaque  d’éclampsiel 
Mais  dans  tous  ces  cas,  une  fois  les  convulsions  disparues] 
il  persiste  quelque  trouble  nerveux,  tel  qu’une  paralysie,  uni! 
contracture,  du  strabisme,  de  la  mydriase,  du  coma,  qui  ne! 
peut  laisser  aucun  cloute  sur  l’existence  d’une  lésion  des  cen-f 
très,  et  qu’on  ne  peut  confondre  avec  les  troubles  passagera] 
qui  accompagnent  ou  suivent  quelquefois  une  attaque  d’é-B 
clampsie. 


PRONOSTIC.  — Le  pronostic  de  l’éclampsie  dépend  soit! 
des  caractères  de  l’attaque,  soit  des  circonstances  étiologiques! 
dans  lesquelles  elle  se  produit. 

1 . Caractères  de  V attaque.  — Des  convulsions  coup  sur  coup, 
la  présence  du  stertor  et  de  la  cyanose,  la  complication  de! 
convulsions  internes,  un  pouls  très  petit  et-  incomptable,  doi- 
vent faire  porter  un  pronostic  fâcheux  à courte  échéance, j 
quelle  que  soit  d’ailleurs  la  cause  des  convulsions. 

2.  Circonstances  étiologiques.  — La  plupart  des  auteurs  cou-J 
sidèrent  l’éclampsie  comme  moins  grave  dans  la  première  en- 
fance que  dans  la  seconde  enfance,  toutes  choses  égales  d’ail- j 
leurs  ; mais  le  pronostic  dépend  avant  tout  de  la  cause  pro- 
chaine de  l’attaque.  Nous  passerons  en  revue  à ce  point  de  fl 
vue  les  diverses  catégories  de  convulsions  essentielles  que  nous  I 
avons  admises. 


convulsions  a marqué  le  début  de  l’affection  encéphalique! 
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Les  convulsions  idiopathiques  ne  sont  graves  <|iie  par  la  pré- 
| .position  convulsive  qu’elles  dénotent  ; quand  un  enfant  a 
i dans  les  premières  années  de  fréquentes  attaques  d’éclamp- 
qui  ont  éclaté  sans  cause  apparente,  le  médecin  devra  être 
;crvé  dans  son  pronostic  et  craindre  l’apparition  de  l’épi- 
->sie  dans  la  seconde  enfance;  cette  crainte  serait  surtout 
■utitiée  s’il  y avait  des  antécédents  héréditaires. 

1 Les  convulsions  réflexes  sont  celles  dont  le  pronostic  est  le 
>ins  sérieux,  pourvu  que  la  cause  qui  les  a provoquées  ne 
re  pas  trop  longtemps  et  que  la  nutrition  générale  n’ait  pas 
»])  souffert  ; en  effet  celles  qui  surviennent  chez  des  enfants 
ibhectiques  ou  épuisés  par  des  diarrhées  profuses,  sont  pres- 
se toujours  l’indice  d’une  mort  prochaine. 

1 Les  convulsions  initiales  des  fièvres  (lièvres  éruptives,  pneu- 
î mie)  qui  sont  chez  l’enfant  ce  qu’est  le  délire  chez  l’adulte, 
!•  mt  aucune  gravité  par  elles-mêmes.  Sydenham  leur  attri- 
ait  même  une  signification  favorable  au  début  de  la  va- 
lide. Les  convulsions  du  début  de  la  scarlatine  sont  cependant 
in  pronostic  fâcheux  lorsqu’elles  sont  accompagnées  d’une 
i unie  prostration  et  de  coma,  elles  sont  alors  l’expression  de 
i forme  maligne  qui  ne  pardonne  jamais. 

ILe  pronostic  des  convulsions  qui  éclatent  dans  le  cours 
s fièvres  est  des  plus  fâcheux.  Elles  annoncent  dans  la  plu- 
rt  des  cas  une  issue  fatale. 

K Les  convulsions  de  V asphyxie  sont  presque  absolument  fata- 
telles  sont  les  convulsions  terminales  de  la  coqueluche, 

■ la  broncho-pneumonie,  celles  qui  surviennent  dans  le  cours 
il  croup,  etc. 

Les  convulsions  urémiques  se  terminent  plus  souvent  par  la 
érison  que  par  la  mort  (voir  Scarlatine , p.  2Ü).  Quand  l’en- 
nt  a survécu  aux  premières  vingt-quatre  ou  trente-six  heu- 
-s,  on  peut  le  regarder  comme  sauvé. 

TRAITEMENT.  — Doux  indications  principales  se  posent 
i médecin  devant  une  attaque  d’éclampsie  : l’une  qui  consiste 
combattre  les  convulsions  elles-mêmes,  l’autre  qui  cherche 
supprimer  la  cause  de  l’éclampsie  et  à prévenir  ainsi  le  re- 
| ur  de  nouvelles  attaques. 
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Indication  symptomatique.  — Pendant  l’attaque,  il  fautif 


débarrasser  le  cou  et  la  taille  des  vêtements  qui  les  serrent  cijl 

pas  si 


itit  loger. I 
à calmeil 
encor  pail 


placer  l’enfant  dans  un  grand  lit,  afin  qu’il  ne  puisse  pas 
blesser;  il  faut  en  même  temps  renouveler  Pair  de  la  chambre] 
faire  préparer  un  bain  tiède  et  y plonger  l’enfant  en  lui  arro| 
santla  tête  d’eau  froide.  Quand  le  petit  malade  sera  revenu  Mi 
lui,  on  lui  fera  prendre  par  cuillerées  une  potion  au  bromure  d<| 
potassium  et  s’il  est  constipé,  on  ordonnera  un  purgatif  léger. | 
Cette  simple  médication  suffit  dans  bien  des  cas 
l’orage  convulsif;  on  devra  d’ailleurs  toujours  commencer 
elle. 

Dans  les  cas  plus  rebelles,  où  les  convulsions  ont  une  grand* 
violence  et  se  répètent  coup  sur  coup,  le  médecin  est  malbeu 
reusement  trop  souvent  désarmé.  Nous  passerons  en  revue  le^ 
diverses  médications  proposées. 

1.  La  compression  des  carotides  préconisée  par  Trousseau 

paraît  avoir  réussi  dans  quelques  cas  l.  Le  D1'  Ferez2  qui  a pu 
blié  trois  cas  de  guérison  par  ce  moyen,  donne  les  conseil! 
suivants  sur  la  manière  de  faire  la  compression.  On  reconnaî- 
tra que  la  compression  est  efficace  à un  battement  artérie 
assez  fort  que  l’on  perçoit  sous  le  doigt  du  côté  du  cœur 
Pour  éviter  l’enfoncement  de  la  peau  sous  la  pression  digi- 
tale et  la  compression  du  larynx  qui  en  résulte,  il  faut,  avant 
d’appliquer  le  doigt  compresseur,  pincer  la  peau  du  cou  et  1; 
porter  en  dedans  du  côté  du  larynx.  Pour  éviter  la  compres- 
sion de  la  veine  jugulaire,  qui  augmenterait  Pliypérémie  encé- 
phalique, il  faut  n’employer  qu’une  surface  limitée  pour  1; 
compression,  un  seul  doigt  suffit  en  général  ; si  l’on  veut  em- 
ployer plusieurs  doigts  pour  avoir  plus  de  force,  il  faut  les 
placer  parallèlement  l’un  à côté  de  l’autre  le  long  du  trajet  d< 
l’artère.  t 

2.  Le  chloroforme  a été  beaucoup  recommandé  par  West3 
qui  l’a  employé  en  inhalations  sur  une  large  échelle;  il  n’eu  î 


1 Laisalrarry,  Gaz.  des  116p.,  1863,  p.  434. 
zur  Kinderlteilk.,  N.  F.,  1868,  p.  07. 

2 Gaz.  des  116p.  de  Paris,  1866,  p.  155. 

3 Loc.  cil.,  p.  202. 


Henocii,  Beitràgc 
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mais  vu  (l’inconvénient,  quand  le  remède  était  administré  par 
médecin  lui-même  secundum  artem.  On  parvient  ainsi  parfois 
éloigner  les  crises  et  à diminuer  leur  violence;  mais  l’action 
i chloroforme  est  passagère  ; si  la  cause  des  convulsions  sub- 
6te,  elles  reparaissent  de  plus  belle,  dès  qu’on  cesse  la  clilo- 
ftfor  misât  ion.  L’emploi  de  ce  médicament  nous  paraît  devoir 
re  réservé  pour  l’éclampsie  grave  qui  menace  immédiate- 
cnt  la  vie  dans  tous  les  cas  où  la  saignée  est  contre-indiquée. 

3.  La  saignée , dont  on  a trop  abusé  dans  le  traitement  des 
i mvulsions,  ne  doit  être  employée  que  dans  deux  cas  bien  dé- 
nis, contre  les  convulsions  urémiques  qui  éclatent  dans  l’ana- 

i irque  scarlatineuse  et  contre  les  convulsions  symptomatiques 

'une  inflammation  aiguë  du  cerveau  ou  de  la  moelle;  dans  le 

. rentier  cas,  la  déplétion  sanguine  devant  être  rapide,  on  pré- 

; -rera  la  saignée  générale  aux  sangsues  ; les  indications  les  plus 

% 

i ositives  pour  une  saignée  du  bras  seront  un  coma  profond 
•accédant  aux  convulsions,  une  respiration  stertoreuse,  une 
f tinte  cyanosée  du  visage,  un  pouls  dur  et  vibrant.  Si  la  saignée 
-st  impraticable  au  bras,  on  la  fera  au  pied  et  on  activera 
écoulement  sanguin  par  un  pédiluve  chaud.  Contre  les  con- 
ulsions  d’origine  cérébrale,  on  emploiera  les  sangsues  aux 
ipophyses  mastoïdes. 

4.  Le  bain  froid  est  souverain  contre  les  convulsions  fébriles 
accompagnées  d’une  élévation  considérable  de  la  température. 
'Nous  avons  vu  des  convulsions  épileptiformes  d’une  violence 

xtrême  qui  duraient  depuis  quatre  ou  cinq  heures  et  étaient 
lues  à une  méningite  aiguë  de  la  convexité,  céder  au  bout  de 
pielques  minutes  à un  bain  froid.  On  sait  que  Trousseau  em- 
ployait volontiers  l’eau  froide  contre  les  accidents  nerveux 
nitiaux  de  la  scarlatine.  Nous  n’hésiterions  pas  à en  faire  all- 
ant au  début  de  la  pneumonie  franche,  si  les  convulsions  pre- 
naient un  caractère  inquiétant. 

5.  Les  antispasmodiques , depuis  l’oxyde  de  zinc  et  la  jus- 
luiame  jusqu’au  musc  et  à la  valériane,  qui  formaient  jadis  la 
>ase  du  traitement  de  l’éclampsie,  méritent  peu  de  confiance 
dans  les  cas  graves.  Grisolle  1 fait  une  exception  pour  le  musc, 

1 Traité  de  Pathologie  interne,  9",c  6d.,  H,  p.  849. 
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qu’il  considère  comme  un  médicament  excellent  en  pareil  cas; 
mais  il  conseille  d’en  élever  la  dose  au  delà  de  celles  qui  sont 
communément  conseillées  ; il  faut  en  donner  de  40  centigrammes I j 
à 1 gramme  dans  les  vingt-quatre  heures.  On  pourra  aussi  il 
donner  le  bromure  de  potassium  à la  dose  d’un  à trois  grammes. 
West  emploie  concurremment  au  bromure  le  chloraî;  voici  sa 
prescription  : 


1 . B rom  u r 
de 


"I 


■.  pro  dosi  10  à 15  centig.  (à  ré 
enfant  d’un  an  ) péter  toutes  les  4 heures). 

I pro  d:e  90  centigr. 

potassium.  ) enfant  cle  \ Pr0  dosi  15  à 25  centi§r- 
( trois  à cinq  ans  f pro  die  6 grammes. 

2.  Hydrate  de  chloral,  50  centigr.  à 1 gramme  en  une  seule 
dose  le  soir. 


Indication  causale.  — Nous  ne  parlerons  ici  que  de  l'é- 
clampsie proprement  dite.  La  nature  de  la  cause  pouvant  in- 
fluer sur  le  traitement  à instituer  contre  l’accès  lui-même,  on 
voit  de  quelle  importance  capitale  est  le  diagnostic;  ainsi, 
dans  le  cas  où  l’éclampsie  est  produite  par  une  indigestion,  un 
vomitif  suffira  le  plus  souvent  pour  guérir  à la  fois  la  cause  et 
l’effet,  la  saignée  aurait  alors  un  résultat  fâcheux.  On  aura  ce- 
pendant toujours  soin  de  remonter  à la  cause  prédisposante  de  la 
maladie,  ainsi  il  ne  suffira  pas  que  la  présence  de  vers  ait  été 
constatée  dans  l’intestin  ou  que  l’enfant  perce  une  dent,  pour 
se  borner  dans  la  thérapeutique  à donner  un  anthelminthiqüe 
ou  à scarifier  la  gencive  enflammée.  Dans  bien  des  cas  ces  cau- 
ses ne  sont  que  secondaires  et  l’éclampsie  provient  d’une 
mauvaise  nourrice,  d’une  alimentation  artificielle  indigeste, 
d’une  entérite  aiguë  ou  d’une  néphrite,  albumineuse.  Il  saute 
aux  yeux  que  si  l’on  veut  prévenir  de  nouvelles  attaques,  c’est 
la  cause  prédominante  qu’il  faut  combattre.  Il  faut  tenir 
compte  aussi  dans  le  traitement  à instituer  des  causes  consti- 
tutionnelles, telles  quele  rachitisme  et  l’anémie;  ainsi  on  a cite 
plusieurs  cas  de  guérison  de  Péclampsie  par  1 c carbonate  de  fer 
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■huile  de  foie  de  morue.  West  recommande  dans  le  même 
le  changement  d’air. 


Art.  XVI.  Spasme  de  la  glotte. 


. jard,  Du  spasme  de  la  glotte.  Thèses  de  Paris,  1847. 

Barthez,  Observations  et  réflexions  à propos  de  l’asthme  thymique. 

Bull,  de  la  Soc.  Med.  des  Hôp.  de  Paris,  1853,  p.  GG. 
s ffOf'H,  Beitrage  zur  Kinderheilk.  N.  F.  1868,  p.  76. 

jes  différents  noms  qui  ont  été  successivement  donnés  au 
'.sme  de  la  glotte,  montrent  combien  les  opinions  ont  varié 
sa  nature.  Signalée  déjà  au  commencement  de  ce  siècle 
1 • Hamilton,  par  Clarke,  par  Clieyne,  cette  affection  fut  dé- 
:>,e  en  1829  par  Kopp  comme  une  maladie  nouvelle  sous  le 
an  (V asthme  thymique;  quelques  auteurs  allemands  qui 
: rent,  comme  lui,  avoir  trouvé  dans  l’hypertrophie  du 
t mus  la  lésion  pathogénique  de  la  maladie,  lui  donnèrent 
îuom  (V asthme  de  Kopp.  A la  même  époque,  les  médecins 
: glais,  guidés  plutôt  par  leur  lion  sens  clinique  que  par 
■ recherches  anatomiques  exactes,  persistaient  à croire 
a nature  purement  nerveuse  de  l’affection,  mais  plusieurs 
•ntre  eux  (Joy,  Ley,  Evanson  et  Maunsell)  eurent  le  tort  de 
ifondre  sous  le  nom  de  laryngismus  stridulus  le  faux-croup 
:c  le  spasme  de  la  glotte.'  En  France,  Valleix  1 et  Trous- 
•u 2 soutinrent  l’opinion  que  le  spasme  de  la  glotte  n’est 
une  commision  partielle . Hérard,  en  1847,  dans  une  thèse 
r tée  classique,  démontra  que  les  diverses  lésions  regardées 
wime  la  cause  de  l’accès  de  suffocation,  telles  que  l’hyper- 
; phie  du  thymus  ou  des  ganglions  bronchiques,  étaient  pu- 
rent fortuites;  il  analysa  avec  plus  de  soin  que  ses  prédé- 

Ouide  du. Médecin  praticien.  lro  édition.  — 5"10  édition  par  Lorain. 
■is,  18GG. 

! Joum.  de  liféd.,  1846.  — Clinique  médicale  île  l’TIûtel-Dieu,  5"'° 
Ecris,  1877. 
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cesseurs  la  physiologie  pathologique  de  la  convulsion  inter 
et  reconnut  qu’elle  peut  envahir  non-seulement  le  larynx,  ni 


aussi  le  diaphragme.  Le  nom  de  phréno-glottisine  proposé  pi 
Bouchut  exprime  mieux  que  celui  de  spasme  de  la  glolfo  | 
double  siège.  Rilliet  et  Barthez  qui,  dans  leur  première  é<| 
tion,  ont  publié  une  des  premières  observations  françaises  (J 


ÉTIOLOGIE.  — Causes  prédisposantes.  — L’étiologie  t 

spasme  de  la  glotte  a bien  des  points  communs  avec  celle  < 
l’éclampsie,  mais  elle  est  plus  restreinte  et  présente  quelqul 
particularités  remarquables.  Ainsi  le  spasme  de  la  glotte  I 
s’observe  guère  après  un  an  et  atteint  surtout  des  enfants  ai 
quatre  à dix  mois;  il  est  beaucoup  plus  fréquent  chez  les  gai 
çons  que  chez  les  filles;  il  sévit  presque  exclusivement  dans! 
classe  pauvre  et  chez  des  enfants  chétifs,  mal  nourris,  cache 
tiques  ou  rachitiques;  enfin  il  apparaît  plus  souvent  <i 
hiver  et  surtout  au  mois  de  mars  qu’en  toute  autre  saiso  i 
Tous  les  auteurs  insistent  sur  l’influence  prépondérante  dur! 
chitisvie;  -ainsi  sur  50  enfants  atteints  de  spasme  glottique,  oll 
serves  par  Gee,  48  étaient  rachitiques;  sur  61  observés  ptffl 
Iienocb  l,  45  présentaient  des  signes  plus  ou  moins  accusés  < 1 
rachitisme. 

Causes  occasionnelles.  — Parmi  les  causes  occasionnell  I 
spéciales  au  spasme  de  la  glotte,  il  faut  mentionner  l’acti'l 
du  froid  extérieur,  qui  s’exerce  sur  les  extrémités  nerveusl 
de  la  muqueuse  laryngienne,  soit  directement,  soit  par  l’intc i 
médiaire  d’un  catarrhe  laryngo-trachéal.  On  a vu  succéder  aujl 
quelquefois  le  spasme  de  la  glotte  à une  quinte  prolongée  jl 
coqueluche  ; dans  çc  cas,  l’asphyxie  vient  s’ajouter  à Pirrit  ■ 
tion  catarrhale  de  la  muqueuse  et  favoriser  ainsi  l’explosi  I 
de  la  convulsion  (voir  p.  121).  Enfin  la  fiftigue  exagérée  (Il 
muscles  du  larynx,  produite  par  des  cris  violents  et  prolong»  I 
est  encore  une  cause  occasionnelle  dont  il  faut  tenir  comi  fl 
(Ilenooh). 


spasme  de  la  glotte,  lui  ont  consacré  dans  leur  seconde  édli 
tion  un  article  très  complet  sous  le  nom  de  convulsion  inlern t 


1 Luc.  cil.,  p.  78. 
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tUue  fois  la  maladie  déclarée,  les  attaques  peuvent  se  repro- 
i .ire  sous  l’influence  des  causes  les  plus  variées,  telles  que 
•xamen  médical  du  fond  de  la  gorge,  les  mouvements  de  dé- 
nutition  lorsqu’ils  se  font  avec  précipitation,  ou  bien  même  le 
i-ssage  du  sommeil  à l’état  de  veille. 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE.  - Ilérard  a démontré 
i r des  recherches  anatomiques  précises,  qu’il  n’existe  aucune 
lation  entre  le  volume  du  thymus  et  l’apparition  du  spasme 
, ■ la  glotte.  Cette  affection  doit  être  rangée  parmi  les  c.on- 
i lsions,  comme  cela  ressort  déjà  de  la  coïncidence  habi- 
elle  des  convulsions  externes  avec  le  spasme  de  la  glotte  ; 
r 61  cas  observés  par  Henoch,  46  se  sont  compliqués 
éclampsie. 

L’irritabilité  anomale  du  centre  respiratoire  dans  la  moelle 
i longée,  à laquelle  est  due  la  convulsion  phréno-glottique,  ne 
développe  pas  aussi  facilement  que  celle  du  centre  coordina- 
ir  des  mouvements  volontaires  (centre  convulsif  de  Nothnagel). 
faut  pour  la  produire  une  cause  générale  de  dénutrition  qui, 
i agissant  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  finisse  par 
ttérer  la  crase  du  sang  et  la  vitalité  des  cellules  ganglionnai- 
-s  de  la  moelle  allongée;  il  faut  aussi,  pour  que  le  centre 
-spiratoire  puisse  être  ainsi  le  siège  d’un  arc  excito-moteur 
uomal,  que  les  sujets  n’aient  pas  dépassé  les  premiers  mois 
■ l’existence.  Ce  fait,  qui  ressort  brutalement  de  la  statisti- 
ie,  n’est  qu’un  cas  particulier  d’une  loi  physiologique  géné- 
1 le,  qui  peut  s’exprimer  ainsi  : A mesure  que  le  cerveau  se 
:veloppe  et  s’individualise,  à mesure  aussi  les  centres  nerveux 
ti  président  aux  fonctions  végétatives  s’individualisent  et 
! happent  dans  une  certaine  mesure  aux  actions  réflexes  pa- 
■lologiques.  Le  centre  respiratoire  est  de  tous  celui  qui  de- 
• ent  le  plus  indépendant. 

DESCRIPTION.  - Début.  - Le  lébut  est  le  plus  souvent 
’usque,  sans  prodromes;  l’accès  survient  d’après  West  plus 
"uivent  la  nuit  que  le  jour.  Reid  a signalé,  comme  phénomène 
récur3eur,  un  râle  muqueux  laryngé ; Rilliet  et  Barthez  ne 
ont  jamais  observé. 
d’espine  et  picot. 
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De  l’accès.  — Le  spasme  de  la  glotte  est  un  accès  de  suffo- 
cation instantané,  survenant  brusquement  au  milieu  du  calme 
le  plus  profond.  La  respiration  se  suspend,  la  face  se  colore 
et  s’injecte;  la  physionomie  de  l’enfant  exprime  alors  l’anxiété 
la  plus  vive;  sa  bouche  est  largement  ouverte,  comme  pour 
aspirer  l’air  qui  lui  manque;  sa  tête  se  renverse  en  arrière, 
ses  yeux  sont  fixes;  en  même  temps  sa  face  devient  bleue  : il 
présente  en  un  mot  tous  les  signes  d’une  asphyxie  commençante 
(Iiérard).  Cette  suspension  de  la  respiration  peut  durer  de  dix 
à vingt  secondes;  la  fin  de  l’accès  est  annoncée  par  une  série 
(Y inspirations  sonores , brèves,  se  répétant  plusieurs  fois  sans 
expiration  intermédiaire,  pareilles  à un  hoquet  grêle  et  dont 
la  dernière,  plus  longue  et  moins  sifflante,  devient  insonore  ; 
puis  la  respiration  reprend  son  rhythme  normal.  L’inspiration 
sonore  est  pathognomonique  pour  le  spasme  de  la  glotte,  il 
suffit  de  l’avoir  entendue  une  fois  pour  ne  plus  oublier  et  la 
reconnaître  même  à distance.  L 'expiration  est  très  variable. 
Dans  certains  cas,  elle  revient  à la  fin  de  l’accès,  d’abord 
courte  et  difficile,  puis  reprend  peu  à peu  ses  caractères  nor- 
maux. Dans  d’autres  cas,  la  série  des  convulsions  inspiratrices 
est  suivie  d’une  série  de  convulsions  expiratrices,  courtes,  so 
nores  et  saccadées.  Dans  quelques  cas  exceptionnels  enfin, 
chaque  inspiration  sifflante  est  suivie  d’une  expiration  bruyante 
et  forcée;  ou  bien,  plus  rarement  encore,  les  secousses  expira- 
trices constituent  le  phénomène  initial. 

Hérard  distingue  trois  formes  cliniques  principales  de  l’ac 
cès  phréno-glottique  : 1)  le  spasme  du  diaphragme , qui  se  tra- 
duit uniquement  par  l’apnée,  2)  le  spasme  du  larynx , caracté- 
risé par  une  ou  plusieurs  inspirations  convulsives,  3)  une  forme 
mixte , caractérisée  par  le  spasme  simultané  de  la  glotte  et  du 
diaphragme. 

Symptômes  concomitants.  — « La  plupart  des  fonctions 
« éprouvent  pendant  l’accès  un  trouble  passager.  Le  pouls 
« s’accélère,  devient  petit,  souvent  à peine  sensible  ; les  bat 
« tements  du  cœur  sont  tumultueux,  irréguliers;  la  poitrin 
« reste  immobile,  mais  chaque  inspiration  lui  communique  un 
« léger  ébranlement;  et  si  l’on  pratique  l’auscultation,  on 
« n’entend  plus  l’expansion  vésiculaire;  les  veines  du  cou  et 
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i visage  se  gonflent;  la  peau  se  couvre  d’une  sueur  froide  ; 
•s  évacuations  involontaires  ont  lieu  (Hérard).  » 
a n’observe  des  convulsions  épileptiformes  généralisées  qu’à 
n de  l’accès  et  seulement  dans  les  spasmes  intenses  et  pro- 
és.  L’asphyxie  rapide  produite  par  la  suspension  de  lares- 
ion  est  la  cause  principale  de  cette  complication.  La  con- 
urc  des  extrémités  (tétanie)  est  au  contraire  un  des  symp- 
•s  concomitants  habituels  de  l’accès,  elle  le  précède  quel- 
"is  de  plusieurs  jours  ou  de  quelques  heures;  ce  symptôme 

ieux  apparaît  en  général  pendant  la  période  d’état  de  la 
die  et  paraît  dépendre  des  mêmes  causes  générales  que  le 
ne  de  la  glotte.  La  contracture  se  borne  ordinairement  à 
xion  de  la  main  et  à l’extension  des  pieds;  dans  quelques 
rares,  elle  envahit  les  bras,  les  jambes  ou  le  tronc  (voir 
; lie,  p.  207). 

irche,  Terminaisons.  — La  maladie  peut  se  borner  à un 
accès  ou  à une  série  d’accès  se  succédant  pendant  quel- 
heures  et  constituant  une  seule  attaque;  c’est  l’excep- 
i Habituellement  elle  se  compose  d’une  série  d’accès  reve- 

Iâ  intervalles  irréguliers  pendant  quelques  jours  ou  quel- 
semaines.  On  peut  distinguer  alors  : 

Une  période  d’augment,  pendant  laquelle  les  accès  sont 
, courts,  séparés  par  des  intervalles  de  santé  parfaite  ; 
période  dure  en  général  quelques  jours  ; vers  la  fin  les 
se  rapprochent  et  augmentent  d’intensité,  la  santé  gé- 
fl  commence  à souffrir. 

Une  période  d’état,  pendant  laquelle  la  maladie  acquiert 
îaxhnum  d’intensité:  l’enfant  est  alors  emporté  quelque- 
pendant  un  accès  violent  de  suffocation,  ou  succombe 
arasme  et  à l’épuisement  nerveux  après  des  crises  répé- 

\ L ne  période  de  déclin,  quand  l’enfant  survit,  dans  laquelle 
ccès  perdent  en  durée  et  en  violence  et  s’éloignent.  La 
lie  se  termine  alors  par  la  guérison  au  bout  d’une  durée 
(1  une  semaine  à un  ou  deux  mois  environ;  parfois  ce- 
mt,  au  moment  où  on  croyait  la  guérison  complète,  le 
ie  reparaît  sous  l’influence  d’un  catarrhe  laryngé,  d’une 
bec,  ou  sans  cause  appréciable. 
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DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  du  spasme  de  la  glotte  est 
très  facile  quand  on  a assisté  à un  des  accès  ou  quand,  avec  |i 
des  renseignements  assez  circonstanciés,  on  peut  constater  soi-  [I 
même  la  parfaite  santé  de  l’enfant  dans  l’intervalle  des  crises. 
La  laryngite  s tri' Iule  use  par  son  caractère  intermittent  et  spas-  ! 
modique  a quelques  rapports  avec  le  phréno-glottisme,  mais 
elle  s’en  distingue  suffisamment  par  la  présence  d’un  enroue- 
ment, d’une  toux  aboyante,  d’une  dyspnée  continue  avec  tirage,  ! 
enfin  par  une  terminaison  toujours  favorable  ; elle  n’apparait 
que  chez  des  enfants  âgés  de  plus  de  deux  ans. 

PRONOSTIC.  — La  mortalité  du  spasme  de  la  glotte  est! 
on  général  très  élevée;  Reid  l’évalue  à 40  °/o.  Henoch  est 
beaucoup  plus  optimiste  ; la  plupart  des  enfants  qu’il  a obser- 
vés ont  guéri;  les  quatre  cas  de  mort  qu’il  a vus,  sont  survenus 
au  milieu  d’une  violente  attaque  d’éclampsie. 

Rilliet  et  Barthez  indiquent  comme  circonstances  favorables 
au  pronostic  : la  brièveté  des  accès  et  leur  éloignement,  la 
présence  d’une  expiration  à la  suite  de  chaque  inspiration, 
l’absence  de  teinte  asphyxique,  le  sexe  féminin,  de  bons  anté- 
cédents  hygiéniques  et  constitutionnels.  Ces  auteurs  regardent 
comme  annonçant  un  danger  imminent  les  circonstances  sui4 
vantes  : 1)  la  longueur  et  l’intensité  des  accès,  qui  s’accompajijj 
gnent  alors  de  cyanose  de  la  face  et  de  suffocation  violente  oiijj 
d’une  pâleur  très  grande  et  d’une  petitesse  excessive  du  poulsjfi 
2)  la  répétition  des  accès  à de  très  courts  intervalles,  c’est-àfjj 
dire  toutes  les  demi-heures,  tous  les  trois-quarts  d’heure,  surjl 
venant  après  des  accès  éloignés  et  peu  graves,  3)  l’amaigrisU 
sentent  et  la  perte  des  forces. 

TRAITEMENT.  — Au  moment  de  l’accès,  il  y a peu  djjj 
chose  à faire.  On  aérera  largement  la  chambre  et  on  débarrasjl 
sera  l’enfant  de  tous  les  vêtements  qui  pourraient  le  gèneiiti 
Dans  les  accès  prolongés  et  intenses  qui  mettent  en  quclquoin 
instants  la  vie  dans  un  danger  imminent,  on  fera  respirer  |j| 
l’enfant  quelques  gouttes  de  chloroforme  au  moment  de  1 IM 
première  inspiration  convulsive;  si  l’enfant  ne  respire  plus  (jjl. 
est  en  état  de  mort  apparente,  il  ne  faut  pas  désespérer  troljj 
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ôt  (lu  le  ramener  à la  vie  et  employer  tous  les  moyens  con- 
l<  cillés  en  pareils  cas,  tels  que  la  flagellation,  l’eau  froide,  l’é- 
lectricité, les  sels  ammoniacaux,  le  marteau  de  Mayor  ou 
! nême  la  respiration  artificielle  à l’aide  du  tube  laryngé  de 
Oepaul. 

Contre  le  retour  des  accès , la  médication  tonique  fait  mer- 
^ cille  ; le  fer,  l’huile  de  foie  de  morue,  une  bonne  hygiène  ali- 
nnentaire  (nourrice,  lait  d’ânesse,  etc.)  seront  les  antispasmo- 
liques  par  excellence;  les  nervins  proprement  dits,  tels  que  le 
nusc,  l’asa-fœtida,  la  valériane,  l’oxyde  de  zinc  paraissent 
- .ans  action  ; même  le  bromure  de  potassium,  qui  rend  de  si 
grands  services  contre  l’épilepsie,  a échoué  entre  les  mains 
il’IIenoch.  Les  bains  de  son  tièdes  sont  souvent  les  calmants 
es  plus  efficaces  du  système  nerveux  chez  les  petits  enfants  ; 

, >u  pourra  y ajouter  avec  avantage  30  à 50  grammes  de  ra- 
' fine  de  valériane. 


I 


Article  XVII.  Épilepsie. 


i Ibnocij,  toc.  cil. 

' A'EST,  On  some  disorders  of  tbe  nervous  System  in  Cbildboud,  London, 
1871. 

'Nothnagel,  lue.  cil. 

L’épilepsie  n’est  point  une  maladie  spéciale  à l’enfance, 
mssi  nous  n’en  donnerons  pas  une  description  complète  et 
'•  ions  n’insisterons  que  sur  les  particularités  qu’elle  présente 
lans  le  jeune  âge. 


ETIOLOGIE.  — I ^hérédité,  prise  dans  son  sens  le  plus 
arge,  joue  un  rôle  prépondérant  dans  l’épilepsie  de  l’enfance; 
m effet,  non-seulement  l’épilepsie,  mais  toute  autre  névrose, 
elle  que  l’hystérie,  l’état  nerveux,  même  la  migraine  (Notli- 
nagel)  chez  les  parents,  peut  se  traduire  par  l’épilepsie 
'hez  les  enfants.  L’épilepsie  héréditaire  se  développe  presque 
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toujours  avant  la  puberté  (Gcheverria),  et  est  souvent  précédée 
partie  l’éclampsie  dans  la  première  enfance;  habituellement 
les  deux  maladies  sont  séparées  par  un  intervalle  de  santé 
parfaite  qui  s’étend  jusqu’à  l’âge  de  six  ou  sept  ans,  par- 
fois même  jusqu’aux  approches  de  la  puberté.  Dans  quelques 
cas,  au  contraire,  les  attaques  d’éclampsie  du  premier  âge 
passent  à l’état  chronique  et  la  maladie  revêt  insensiblement 
tous  les  caractères  de  l’épilepsie. 

Quant  à la  question  de  savoir  si  en  dehors  de  toute  prédispo- 
sition héréditaire,  l’éclampsie  dans  la  première  enfance  peut 
favoriser  ou  déterminer  l’explosion  de  l’épilepsie  dans  la  se- 
conde enfance,  elle  n’est  pas  tranchée  et  ne  pourra  être  réso- 
lue que  par  des  statistiques  étendues  et  rigoureuses  (Noth- 
nagel). 

SYMPTOMES  et  DIAGNOSTIC.  — L’épilepsie  dans  l’en- 
fance ne  se  révèle  presque  jamais  d’emblée  sous  la  forme  de 
la  grande  attaque  (haut  mal),  mais  se  cache  pendant  longtemps 
sous  des  formes  plus  légères  en  apparence  ( petit  mal),  mais  au 
fond  plus  caractéristiques  que  les  grandes  attaques  convulsives. 
Ce  sont  le  plus  souvent  des  vertiges,  des  absences  avec  pâleur 
subite  de  la  face,  qui  durent  à peine  quelques  secondes;  quel- 
quefois l’enfant  tombe  et  se  heurte  contre  les  objets  qui  se 
trouvent  sur  son  passage , on  attribue  longtemps  ces  acci- 
dents à la  maladresse,  jusqu’à  ce  qu’un  jour  éclate  une  atta- 
que en  règle  qui  en  démontre  la  véritable  signification  (West). 

Les  formes  que  revêt  le  petit  mal  chez  les  enfants  peuvent 
être  très  variées  : tantôt  les  attaques  n’ont  lieu  que  la  nuit  et 
ne  se  révèlent  que  par  une  émission  involontaire  d’urine, 
tantôt  c’est  pendant  le  jour  qu’apparaissent  les  symptômes 
furtifs  et  passagers  de  la  diathèse,  on  remarque  alors  chez 
l’enfant  une  certaine  bizarrerie  d’allures  ou  bien  de  temps  à 
autre  une  fixité  subite  du  regard  avec  un  marmottement  de 
paroles  indistinctes,  qui  cesse  dès  qu’on  interpelle  l’enfant  un 
peu  vivement. 

Dans  certains  cas,  le  petit  mal  se  traduit  par  des  Mouve- 
ments convulsifs  limites  ; ainsi  Steincr  a observé  comme  pre- 
mier symptôme  de  la  maladie  chez  certains  enfants  upc 
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■eousse  convulsive  de  quelques  doigts  survenant  sans  cause 
appréciable  et  durant  de  une  à deux  minutes.  Dans  un  cas  ob- 
>rvé  par  llenoch,  l’épilepsie  avait  débuté  par  un  tic  convulsif 
la  paupière  gauche.  D’autres  fois,  c’est  un  balancement  oscil- 
: toire  de  la  tête  d’arrière  en  avant  qui  a été  décrit  comme  une 
aladie  spéciale  sous  le  nom  de  tic  de  Salaam  ou  d 'eclampsia 
'dans.  « Les  enfants  inclinent  la  tète  et  plient  légèrement  le 
corps  en  avant,  mouvement  (pii  s’exécute  avec  une  grande 
rapidité,  quelquefois  vingt,  cinquante,  cent  fois  de  suite,  puis 
cesse  et  peut  se  reproduire  une  ou  plusieurs  fois  dans  les 
vingt-quatre  heures.  Pendant  l’attaque,  l’enfant  paraît  hé- 
bété, mais  l’intelligence  reparaît  complètement  après  chaque 

attaque Cette  maladie  a une  grande  tendance  à passer 

à l’état  d’épilepsie  confirmée  et  elle  dure  rarement  plus  de 
quelques  semaines  sans  qu’au  mouvement  d’inelimiison  s’a- 
joute quelque  autre  mouvement  convulsif  * (West  ’). 

Aux  symptômes  du  petit  mal  viennent  se  joindre  tôt  ou  tard 
• grandes  attaques  épileptiques , d’abord  rares  et  éloignées, 
iis  plus  rapprochées.  Ces  attaques  ne  présentent  rien  de 
irticulier  dans  l’enfance;  elles  sont  souvent  précédées  d’une 
' ira  dans  un  des  membres  ou  bien  seulement  de  vertiges  ou 
; vomissements;  dans  un  cas  observé  par  Henoch,  chaque 
cès  était  précédé  d’une  rougeur  subite  qui  apparaissait  au 
•sage  et  s’étendait  à une  grande  partie  du  corps.  L’attaque 

» 

•t  caractérisée  par  une  perte  de  connaissance  subite  avec  pâ- 
lir de  la  face  et  contraction  tonique  de  tous  les  muscles, 
ivie  de  grandes  convulsions  cloniques,  d’écume  à la  bouche 
de  cyanose;  elle  se  termine  par  un  stade  de  ronflement, 
i sortir  duquel  l’enfant,  reprend  sa  vie  habituelle,  sans  se 
>uter  de  ce  qui  s’est  passé. 

La  santé  générale  reste  bonne  quand  les  attaques  ne  se  ré- 
•tent  pas  trop  fréquemment.  Les  fonctions  intellectuelles  de- 
• eurent  intactes  chez  beaucoup  d’enfants,  tandis  que  chez 
autres  elles  finissent  par  s’obscurcir  ou  se  troubler.  C’est 
nsi  (pie  la  manie,  la  mélancolie  ou  même  l’idiotie  peuvent 
re  le  résultat  d’attaques  répétées.  West  fait  observer  que 

1 Leçons  sur  les  maladies  des  enfants.  Trad,  franç.,  p.  219. 
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plus  l’épilepsie  est  précoce,  plus  il  y a de  chance  pour  que  3 
l’intelligence  soit  entravée  dans  son  développement. 

PRONOSTIC. — L’épilepsie  confirmée  est  une  maladie  pres- 
que incurable,  quoiqu’elle  soit  compatible  avec  une  grande  ' 
longévité.  On  a cité  cependant  des  cas  de  guérison  spontanée, 
après  une  violente  commotion,  après  une  maladie  aiguë  ou  | 
après  la  puberté,  mais  il  s’agit  toujours  de  faits  exceptionnels.  | 

Le  petit  mal  est  d’un  pronostic  plus  sérieux  que  la  grande 
attaque.  L’hérédité  est  une  circonstance  singulièrement  aggra- 
vante, qui  doit  laisser  fort  peu  d’espoir  pour  l’avenir;  on  doit 
donc  être  très  réservé  dans  le  pronostic  de  l’éclampsie  chez 
les  enfants  prédisposés  par  leurs  antécédents  aux  maladies 
nerveuses;  Nothnagel  estime  qu’on  ne  peut  considérer  ces  en- 
fants comme  à l’abri  de  l’épilepsie  que  lorsqu’ils  ont  atteint 
sans  encombres  la  puberté  ou  l’âge  de  vingt  ans. 


TRAITEMENT.  — Parmi  les  nombreux  médicaments  pré- 
conisés contre  l’épilepsie,  le  seul  qui  ait  donné  des  résultats 
satisfaisants  et  qui  mérite  d’être  conservé,  c’est  le  bromure  de 
potassium.  Donné  à la  dose  rapidement  croissante  de  1 gramme 
à 4 ou  5 grammes  par  jour,  il  éloigne  les  attaques,  diminue 
leur  violence  et  paraît  même  avoir  dans  quelques  cas  contribué 
à la  guérison  définitive. 

Tous  les  auteurs  sont  d’accord  sur  l’importance  du  régime 
contre  le  retour  des  attaques;  on  doit  éviter  avec  soin  de  don- 
ner aux  enfants  une  nourriture  trop  substantielle,  trop  annua- 
lisée surtout  ; la  constipation  doit  être  également  combattue 
avec  soin  La  vie  au  grand  air  et  l’hydrothérapie  sont  des  ad- 
juvants utiles  du  traitement. 

West  donne  de  judicieux  conseils  sur  P hygiène  morale , à la- 
quelle il  faut  soumettre  les  enfants  épileptiques.  Leur  vie  doit 
être  calme,  réglée,  exempte  de  toute  émotion  violente,  mais 
elle  ne  doit  être  ni  oisive,  ni  solitaire;  il  faut  à ces  enfants  des 
occupations  qui  les  intéressent  et  qui  captivent  leur  attention 
sans  fatiguer  leur  cerveau.  Il  recommande  la  musique  comme 
lun  des  moyens  les  plus  puissants  pour  les  calmer,  pour  déve- 
opper  leur  intelligence  et  leurs  facultés  affectives.  Redoutant 
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avec  raison  la  vie  en  commun  des  enfants  épileptiques  avec 
d’autres  enfants  bien  portants,  à cause  de  la  contagion  possi- 
ble des  maladies  nerveuses  par  l’imitation,  il  voudrait  qu’on 
créât  pour  eux  des  institutions  spéciales.  C’est  une  expérience 
qui  est  déjà  faite  depuis  de  longues  années  en  France  et  qui  a 
donné  des  résultats  surprenants  sous  la  direction  d’un  homme 
aussi  dévoué  que  distingué,  le  pasteur  John  Bost  dans  les  asi- 
les de  La  Force  (Dordogne). 


Art.  XVIII.  Chorée. 


ÉTIOLOGIE.  — La  chorée,  sans  être  spéciale  à l’enfance, 
est  une  maladie  qui  s’observe  beaucoup  plus  fréquemment 
dans  le  jeune  âge  qu’à  toute  autre  époque  de  la  vie;  elle  at- 
teint le  plus  souvent  les  enfants  de  six  à quinze  ans.  Au-des- 
sous de  cet  âge  elle  devient  moins  commune  ; sur  556  enfants 
choréiques,  West  n’en  a trouvé  que  43  au-dessous  de  six  ans 
et  10  seulement  au-dessous  de  quatre  ans  ; on  a cependant 
rapporté  quelques  cas  de  chorée  survenus  dans  le  courant  de 
la  première  année;  ces  faits  sont  exceptionnels. 

La  maladie  est  notablement  plus  fréquente  chez  les  filles 
que  chez  les  garçons  ; le  tiers  seulement  des  cas  de  chorée 
rapportés  par  Sée  1 est  relatif  à des  sujets  du  sexe  masculin  ; 
dans  la  statistique  de  West  on  ne  trouve  que  177  garçons  pour 
379  filles. 

La  chorée  est  plus  commune  dans  les  pays  du  Nord  que 
dans  les  climats  chauds  ; Gerhardt  la  considère  comme  plus 
fréquente  au  printemps  et  en  hiver  que  dans  le  reste  de  l’an- 
née. 

La  chorée  affecte  de  préférence  les  enfants  d’un  caractère 
bizarre  et  capricieux  ou  ceux  qui  ont  un  tempérament  nerveux 
et  une  constitution  délicate;  de  là  sa  prédominance  chez  les 
filles.  ' 


1 Mémoires  de  l’Acad.  de  médecine,  1850,  XV,  p.  873. 
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La  cliorce  n’est  pas  épidémique;  les  épidémies  célèbres  men- 
tionnées par  les  anciens  auteurs  se  rapportent  à la  grande 
danse  de  St. -Guy  ( chorea  major),  affection  entièrement  dis- 
tincte de  la  chorée  proprement  dite  ( chorea  minor ) qui  nous 
occupe  ici.  La  chorée  n’est  pas  non  plus  contagieuse,  mais  se 
développe  quelquefois  sous  l’influence  de  l 'imitation  dans  les 
agglomérations  d’enfants. 

La  chorée  est  rarement  une  affection  héréditaire;  on  l’ob- 
serve cependant  souvent  dans  les  familles  sujettes  aux  mala- 
dies nerveuses. 

Parmi  les  causes  occasionnelles  de  la  maladie,  il  faut  men- 
tionner les  impressions  morales , particulièrement  la  peur,  dont 
l’action  a été  peut-être  exagérée,  mais  paraît  néanmoins  évi- 
dente dans  un  assez  grand  nombre  de  cas.  Elle  est  mentionnée 
dans  115  cas  de  danse  de  St. -Guy  sur  383  cas  recueillis  par 
divei'S  auteurs. 

Toutes  les  causes  de  débilitation  favorisent  le  développement 
de  la  chorée  ; ainsi  elle  est  souvent  occasionnée  par  la  chlo- 
rose spontanée  ou  survient  sous  l’influence  de  l '’ancmie  consé- 
cutive à certaines  maladies  aiguës;  c’est  ainsi  qu’on  l’observe 
à la  suite  de  la  pneumonie,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  fièvre 
intermittente,  des  fièvres  éruptives  et  particulièrement  dans  la 
convalescence  de  la  scarlatine . 

Nous  avons  déjà  mentionné  (art.  Rhumatisme , p.  131)  l’ap- 
parition de  la  chorée  chez  les  enfants  à la  suite  ou  dans  le 
cours  du  rhumatisme  ; la  coïncidence  de  ces  deux  affections  est 
assez  fréquente  pour  que  la  chorée  ait  été  regardée  par  quel- 
ques auteurs,  particulièrement  par  Botrel  l,  comme  étant  tou- 
jours une  manifestation  de  la  diathèse  rhumatismale.  Cette 
opinion,  exprimée  d’une  façon  aussi  absolue,  nous  paraît  exa- 
gérée, car  bien  souvent  la  chorée  s’observe  en  dehors  de  tout 
phénomène  morbide  du  côté  des  articulations  ou  du  cœur, 
mais  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’elle,  est  commune  chez  les 
enfants  rhumatisants  et  qu’elle  se  développe  assez  souvent 
quelque  temps  après  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire, 
ou  même  pendant  le  cours  de  cette  attaque.  Des  faits  très 


1 Thèses  de  Paris,  1850. 
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lombreux  rapportés  principalement  par  les  médecins  anglais 
[ Copland,  Briglit,  Begbie,  Senhouse  Kirkes,  West,  etc.)  et  en 
i France  par  Botrel,  Sée,  Trousseau  et  Boger  l,  l’établissent 
c. l’une  façon  incontestable.  D’après  les  chiffres  recueillis  par 
Roger  et  par  West,  la  chorée  est  d’origine  rhumatismale 
Dans  le  tiers  des  cas. 

Quelques  auteurs,  frappés  de  la  coïncidence  fréquente  entre 
I a chorée  et  les  maladies  du  cœur,  même  en  dehors  de  toute 
fluxion  articulaire,  considèrent  les  lésions  cardiaques  comme 
: e point  de  départ  de  la  chorée  et  expliquent  ainsi  la  relation 
lie  cette  maladie  avec  le  rhumatisme.  Pour  les  uns  (Briglit  2, 
1E.  Cvon3)  la  chorée  serait  le  résultat  d’une  action  réflexe  et 
. aurait  pour  origine  l’irritation  des  nerfs  du  cœur  malade.  Pour 
il’autres  (Hughlings  Jackson4,  Tuckwell5,  etc.)  les  accidents 
'de  la  chorée  seraient  produits  par  de  petites  embolies  cérébra- 
les qui  auraient  leur  point  de  départ  dans  l’endocarde;  cette 
Dernière  théorie  se  fonde  sur  la  fréquence  des  végétations  en- 
il locardiques  chez  les  choréiques,  et  sur  les  lésions  encéphali- 
ques concomitantes  constatées  dans  quelques  autopsies,  ainsi 
•;  juc  sur  le  développement  de  paralysies  et  plus  particulière- 
’ nent  d’hémiplégies  dans  le  cours  de  la  chorée.  Ces  arguments 
sont  loin  d’être  concluants,  car  dans  la  plupart  des  autopsies 
' ju  n’a  trouvé  dans  les  centres  nerveux  ni  embolies,  ni  foyers 
le  ramollissement  et  il  est  peu  vraisemblable  qu’une  affec- 
t ion  dont  l’invasion  est  en  général  graduelle  et  qui  guérit 
: souvent  sans  laisser  de  traces,  puisse  avoir  pour  origine  un  ra- 
i nollisscment  embolique.  D’ailleurs  la  chorée  ayant  été  obser- 
' .ée  plusieurs  fois  dans  le  cours  du  rhumatisme,  sans  que  le 
cœur  fût  malade  (Boger,  Henoch),  les  théories  cardiaques, 
même  celle  de  l’action  réflexe,  sont  évidemment  insuffisantes  ; 
î îous  croyons  plutôt  à l’action  directe  de  la  diathèse  rhuma- 
;ismale  sur  les  centres  nerveux,  action  qui  se  manifeste  chez 
es  enfants  sous  forme  de  chorée  à cause  de  la  prédisposition 

i 

1 Arch.  gén.  de  méd.  Déc.  186(5. 

2 Med.  Chir.  Transact.  London,  1839. 

3 Med.  dah) bûcher , 1865. 

4 Med.  Times  and  Gaz.,  1869. 

° St-Ba/rtholomevo’ s Jfosp.  Reports,  1869. 
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du  jeune  âge  pour  cette  affection.  La  chorée  et  les  affections 
(lu  cœur  ne  se  rencontrent  si  souvent  chez  le  même  sujet 
que  parce  qu’elles  peuvent  être  toutes  deux  l’express|on  du 
rhumatisme,  même  en  l’absence  de  manifestations  articu- 
laires. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - On  ne  connaît  encore 
aucune  lésion  constante  à laquelle  il  soit  possible  de  rapporter 
les  phénomènes  de  la  chorée  ; celle  qui  a été  observée  le  plus 
fréquemment  est  une  congestion  des  centres  nerveux.  Dickin- 
son  1,  qui  a pratiqué  dernièrement  sept  autopsies  de  chorée, 
a presque  toujours  rencontré  une  injection  des  vaisseaux  en- 
céphaliques et  médullaires. 

Les  altérations  les  plus  diverses  ont  été  cependant  consta- 
tées dans  certains  cas  : hypertrophie  de  l’apophyse  odontoïde, 
épanchements  séreux  dans  les  méninges,  inflammation  des  tu- 
bercules quadrijumeaux,  kystes,  tubercules  et  concrétions  cré- 
tacées dans  le  cerveau  et  le  cervelet,  ramollissement  des  hé- 
misphères, embolies  du  cervelet  (Klebs),  des  corps  striés  et  des 
coucaes  optiques,  ramollissement  et  sclérose  de  la  moelle,  in- 
flammation des  artères  cérébrales  et  de  la  substance  nerveuse, 
altérations  des  nerfs  périphériques  (Elischer 2)  ; toutes  ces  lé- 
sions ont  été  rencontrées  chez  des  malades  qui  avaient  pré- 
senté pendant  la  vie  des  accidents  choréiques  ou  choréiformes, 
mais  aucune  ne  peut  être  rapportée  directement  à la  chorée, 
puisque  aucune  n’est  constante.  Il  en  est  de  même  des  végéta- 
tions endocardiques  auxquelles  Senhouse  Kirkes3,  Ogle4,  etc., 
ont  attribué  une  si  grande  importance,  elles  ont  manqué  dans 
un  grand  nombre  d’autopsies. 

L’ignorance  dans  laquelle  nous  sommes  quant  aux  lésions  de 
la  chorée,  rend  encore  fort  obscure  la  nature  et  le  siège  ana- 
tomique de  cette  affection  ; plusieurs  théories,  fondées  sur  un 
certain  nombre  de  faits,  ont  été  proposées,  mais  aucune  ne 
peut  rendre  compte  de  tous  les  cas  observés.  Pour  les  uns  le 

1 Med.  Times  and  Gaz.,  1875,  II,  p.  481. 

2 Virch.  Arch.,  LXIII,  1. 

3 il  lcd.  Times  and  Gaz.,  1863,  p.  636  et  662. 

1 B rit  and  for.  med.  c/iir.  Review,  1868. 
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cerveau  jouerait  le  rôle  prépondérant  dans  les  manifestations 
de  la  chorée,  ainsi  pour  Broadbent l,  qui  s’est  spécialement 
occupé  de  ce  sujet,  la  maladie  serait  le  résultat  d’une  altéra- 
tion des  corps  striés  et  des  couches  optiques.  Pour  d’autres 
auteurs,  au  contraire  (Chauveau,  Carville,  Legros  et  Onimus), 
qui  ont  étudié  la  question  au  moyen  de  l’expérimentation  sia- 
les animaux,  ce  serait  la  moelle  épinière,  principalement  au 
niveau  des  cornes  postérieures  de  l’axe  gris,  qui  serait  le 
point  de  départ  de  la  chorée. 

DESCRIPTION.  — Début.  — La  chorée  s’annonce  quel- 
quefois par  un  changement  dans  le  caractère  et  la  santé  géné- 
rale; l’enfant  devient  bizarre  et  irritable,  ou  bien  il  est 
abattu;  son  sommeil  est  agité,  son  appétit  est  capricieux,  ses 
digestions  se  font  mal,  souvent  il  est  constipé  (West).  Dans 
quelques  cas  il  ressent  des  douleurs  vagues  dans  les  membres 
ou  le  long  de  la  colonne  vertébrale  ; ces  dernières  se  manifes- 
tent surtout  lorsqu’on  presse  sur  les  apophyses  épineuses.  Ces 
phénomènes  précurseurs  manquent  dans  un  grand  nombre  de 
cas  et  la  maladie  débute  d’emblée  par  des  troubles  de  la  moti- 
lité. 

Les  mouvements  choréiques  sont  quelquefois  très  légers  et  à 
peine  perceptibles  les  premiers  jours  et  ne  se  caractérisent  que 
peu  à peu;  d’autres  fois  ils  revêtent  rapidement  toute  leur  in- 
tensité. Le  plus  souvent  c’est  dans  le  côté  gauche  et  les  mem- 
bres supérieurs  qu’on  les  observe  en  premier  lieu,  mais  habi- 
tuellement ils  ne  tardent  pas  à se  généraliser. 

Période  d’état.  — La/ace  devient  grimaçante,  les  paupiè- 
res s’élèvent  et  s’abaissent,  les  yeux  tournent  en  tous  sens, 
la  tète  est  très  mobile,  quelquefois  l’enfant  tire  la  langue, 
puis  la  rentre  rapidement;  la  parole  est  souvent  embarrassée 
et,  bien  que  l’intelligence  soit  conservée,  le  petit  malade 
bégaye  ou  ne  peut  articuler  que  des  monosyllabes  ; quelque- 
fois le  visage  présente  une  expression  stupide  ou  s’anime 
d’un  rire  niais;  dans  quelques  cas  on  observe  une  toux  con- 
vulsive qui  simule  les  aboiements  d’un  chien. 


1 Jiril.  med.  Journ.,  1869. 
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Lus  membres  sont  agités  de  mouvements  involontaires  ; les 
mouvements  volontaires  sont  entravés  par  des  contractions 
saccadées  et  irrégulières,  qui  rendent  très  difficile  leur  accom- 
plissement. L’enfant  ne  porte  qu’avec  beaucoup  de  difficulté 
un  verre  à sa  bouche,  quelquefois  même  il  n’y  peut  réussir. 
Son  écriture  est  très  irrégulière  à cause  de  l’incoordination 
des  mouvements  des  doigts;  la  main  se  porte  en  tous  sens  sur 
le  corps.  La  marche  est  quelquefois  très  difficile,  l’enfant  a de 
la  peine  à la  diriger  ; sa  jambe  traîne,  son  allure  est  vacillante, 
sautillante,  et  il  lui  est  presque  impossible  de  rester  immobile 
lorsqu’il  est  debout. 

L’intensité  du  désordre  de  la  motilité  varie  beaucoup  sui- 
vant les  cas:  dans  quelques  chorées  très  légères  on  n’observe 
que  des  grimaces  et  quelques  mouvements  saccadés  des  mem- 
bres supérieurs.  D’autres  fois  au  contraire  l’agitation  générale 
est  extrême  ; les  mouvements  désordonnés  se  suivent  sans  in- 
terruption et  l’enfant  s’écorche  par  le  frottement  répété  de 
son  corps  sur  les  draps  de  lit.  Chose  remarquable,  cette 
mobilité  perpétuelle  peut  se  prolonger  assez  longtemps  sans 
causer  une  sensation  notable  de  fatigue  ; elle  s'interrompt  en 
général  pendant  le  sommeil. 

La  chorée  atteint  presque  toujours  les  deux  côtés  du  corps, 
mais  l’agitation  est  souvent  plus  marquée  d’un  côté  que  de 
l’autre,  elle  prédomine  en  général  dans  le  côté  gauche:  excep- 
tionnellement la  maladie  est  limitée  à un  seul  côté  ( hémi- 
chorée ) . 

Ce  ne  sont  habituellement  que  les  muscles  de  la  vie  de  rela- 
tion qui  sont  affectés  ; dans  quelques  cas  cependant  on  observe 
des  mouvements  spasmodiques  de  la  glotte  (Romberg)  ou  quel- 
ques désordres  dans  les  mouvements  du  cœur  ( chorée  du  cœur ) 
caractérisés  par  des  palpitations  et  quelquefois  par  un  bruit 
de  souffle.  Ce  dernier  phénomène  est  dû  peut-être  à une  con- 
traction choréique  des  muscles  papillaires,  qui  rétrécit  les  ori- 
fices valvulaires;  il  se  distingue  du  bruit  de  souffle  lié  à une 
phlegmasie  cardiaque  en  ce  qu’il  disparaît  avec  les  autres  ma- 
nifestations de  la  chorée. 

La  maladie  se  complique  dans  quelques  cas  de  phénomènes 
paralytiques  ; ce  sont  le  plus  souvent  des  paralysies  incomplè- 
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•èsf  et  passagères  qui  affectent  le  membre  le  plus  fortement 
.teint  par  la  chorée  et  plus  rarement  tout  un  côté  du  corps. 

' ’autres  fois  on  observe  des  troubles  de  la  sensibilité ; l’hypé- 
•'sthésie  est  plus  commune  que  l’anesthésie.  Dans  quelques 
as  on  a signalé  une  véritable  aphasie  (West).  Meigs  et  Pepper 
luentionnent  un  cas  où  une  rétention  d’urine  alternait  avec  les 
Manifestations  externes  de  la  chorée. 

Les  facultés  intellectuelles  peuvent  conserver  leur  intégrité, 
iais  le  plus  souvent  elles  sont  momentanément  affaiblies;  l’en- 
i mt  a de  la  peine  à fixer  son  attention,  il  est  distrait,  pares- 
uix,  sa  mémoire  est  diminuée,  sa  sensibilité  morale  s’altère  ; 

devient  capricieux,  irritable,  ou  bien  tombe  dans  la  tristesse, 
l’intelligence  se  rétablit  en  général  avec  la  guérison  de  la  ma- 
fiidie,  quelquefois  cependant  les  enfants  conservent  après  la 
hborée  un  état  mental  bizarre.  Marcé  1 a signalé  chez  les  cho- 

• éiques  l’existence  (V hallucinations  de  la  vue  et  plus  rarement 
I-  e l’ouïe  qui  se  manifestent  particulièrement  au  moment  où 
i enfant  va  s’endormir  et  peuvent  lui  causer  une  vive  terreur, 
i et  accident  annonce  quelquefois  l’invasion  du  délire  maniaque. 

‘ ette  complication,  heureusement  rare,  mais  très  redoutable 
ce  la  chorée,  peut  survenir  dès  le  début  de  la  maladie,  mais 
beaucoup  plus  souvent  elle  ne  se  manifeste  qu’au  bout  de  dix 

quinze  jours.  C’est  tantôt  un  délire  incohérent,  tantôt  une 
i îanie  véritable  qui  se  rapporte  aux  mêmes  objets  que  les  hal- 
I icinations.  Ce  délire  s’accompagne  souvent  d’une  fièvre  in- 

• ense,  et  amène  rapidement  une  terminaison  fatale  au  milieu 
i ’accidents  ataxiques. 

11  est  rare  que  les  fonctions  de  nutrition  soient  troublées 
i ans  le  cours  de  la  chorée;  l’appétit  est  conservé  et  les  diges- 
; ions  se  font  régulièrement. 

Durée.  Terminaisons.  --  La  durée  de  la  maladie  est  en 
général  de  six  semaines  à deux  mois  et  demi;  elle  est  rarement 
dus  courte,  mais  peut  être  beaucoup  plus  longue. 

Dans  quelques  cas  la  chorée  ne  disparaît  jamais  compléte- 
nent;  elle  tend  alors  à se  localiser  sur  quelques  muscles  et 
jersiste  souvent  sous  forme  de  tic  de  la  face  ou  des  yeux.  Les 
nuscles  atteints  peuvent  finir  à la  longue  par  s’atrophier. 

1 Mèm.  de  V Acad,  de  mêd.,  t.  XXIV,  1860. 
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La  chorée  est  très  sujette  aux  récidives ; sou  intensité  s’af- 
faiblit en  général  à chaque  nouvelle  apparition,  et  la  maladie 
disparaît  définitivement  aux  approches  de  l’âge  adulte. 

La  terminaison  de  la  chorée  est  très  rarement  fatale;  les 
mouvements  choréiques  s’atténuent  graduellement  jusqu’à  leur 
disparition,  ou  bien  la  maladie  devient  chronique.  Dans  quel- 
ques cas  cependant,  au  lieu  de  s’atténuer  l’agitation  choréique 
devient  extrême,  les  mouvements  désordonnés  sont  incessants  ; 
les  nuits  se  passent  sans  sommeil,  la  peau  s’écorche,  l’enfant 
ne  cesse  de  crier,  quelquefois  il  est  pris  d’un  peu  de  délire,  et 
il  finit  par  tomber  dans  un  état  de  prostration  complète  qui  se 
termine  par  la  mort.  D’autres  fois  l’enfant  succombe  à quel- 
que complication  ; c’est  ainsi  qu’à  la  suite  ou  dans  le  cours  de 
la  chorée  rhumatismale,  l’enfant  peut  mourir  d’une  affection 
cardiaque. 

Les  fièvres  éruptives  ont  en  général  une  influence  favorable 
sur  la  chorée  ; si  elles  surviennent  dans  la  période  de  décrois- 
sance de  la  maladie,  elles  peuvent  la  juger. 

Chorées  anomales.  — Les  auteurs  ont  décrit  sous  le  nom 
de  chorée  quelques  affections  nerveuses  bizarres,  telles  que 
les  chorées  festinans,  saltatoirc , vibratoire , rotatoire , malléa- 
toire , etc.,  qui  sont  caractérisées  par  une  tendance  irrésistible 
du  malade  à courir  en  avant,  à sauter,  à tourner  ou  à faire 
osciller  son  corps.  L’une  de  ces  formes,  la  chorée  électrique , 
qui  se  manifeste  par  des  contractions  spasmodiques  de  certains 
muscles  du  corps,  analogues  à celles  que  produisent  les  dé- 
charges électriques,  a été  observée  quelquefois  chez  les  enfants 
(Ilenoch)  ; elle  s’accompagne  souvent  d’autres  accidents  ner- 
veux et  rentre  alors  dans  la  classe  des  chorées  symptoma- 
tiques. 

DIAGNOSTIC.—  La  chorée  est  une  maladie  facile  à recon- 
naître; elle  se  distingue  sans  peine  des  maladies  convulsives 
de  l’enfance  par  la  continuité  des  mouvements  qui  la  caracté- 
risent, et  par  leur  nature  spéciale  : ce  sont  des  contractions 
irrégulières,  désordonnées,  qui  n’ont  aucun  rapport  avec  les 
convulsions  cloniques  ou  toniques;  elles  ne  s’accompagnent 
presque  jamais  de  perte  de  connaissance.  On  devra  se  tenir  en 
garde  contre  la  chorée  simulée. 
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On  distinguera  les  mouvements  chorciforvics  symptomatiques 
de  lésions  des  centres  nerveux  de  la  cliorce  essentielle  par  leur 
localisation  dans  quelques  muscles  seulement,  par  leur  longue 
durée,  par  l’existence  concomitante  de  paralysies,  de  contrac- 
tures, de  troubles  de  l’intelligence,  etc. 

PRONOSTIC.  — La  chorée  essentielle  guérit  le  plus  sou- 
vent; cependant  sa  tendance  aux  récidives  et  sa  longue  durée 
peuvent  en  faire  dans  quelques  cas  une  affection  très  pénible; 
i en  outre,  elle  peut  exercer  une  influence  fâcheuse  sur  l’intel- 
ligence, retarder  ses  progrès  ou  même  la  compromettre  d’une 
façon  persistante.  Enfin,  dans  quelques  cas,  les  accidents  cho- 
réiques revêtent  une  intensité  telle  qu’ils  amènent  une  termi- 
naison fatale;  sur  158  cas  de  chorée  cités  par  Sée  9 ont  été 
mortels.  Les  symptômes  les  plus  fâcheux  pour  le  pronostic 
sont  une  agitation  extrême  et  persistante,  et  surtout  l’appari- 
tion du  délire. 

TRAITEMENT.  — lia  chorée  est  une  affection  très  rebelle 
à la  thérapeutique,  comme  le  témoigne  le  nombre  considérable 
de  médications  proposées  contre  elle,  sans  qu’aucune  ait  donné 
des  résultats  assez  satisfaisants  pour  être  généralement  adop- 
tée. Quelques-unes  cependant  méritent  d’être  employées,  au 
moins  dans  certains  cas.  Les  indications  varient  suivant  le  de- 
gré d’intensité  de  la  maladie. 

Dans  les  chorées  faibles  qui  ne  sont  caractérisées  que  par 
quelques  grimaces,  des  clignements  d’yeux,  etc.,  telles  qu’on 
les  observe  chez  de  jeunes  garçons  fatigués  par  un  travail 
trop  assidu,  le  repos  et  le  séjour  à la  campagne  constitueront 
le  meilleur  traitement.  En  général,  toutes  les  fois  que  la  cho- 
rée survient  sous  l’influence  de  la  débilitation  constitution- 
nelle, Remploi  des  toniques  est  la  première  indication.  On 
prescrira  le  fer,  le  quinquina,  l’hydrothérapie,  dans  quelques 
cas  l’huile  de  foie  de  morue  et  les  bains  sulfureux.  La  gym- 
nastique sera  un  adjuvant  utile  de  cette  médication,  soit  pour 
fortifier , l’enfant,  soit  pour  l’obliger  à coordonner  ses  mouve- 
ments ; dans  ce  but,  les  exercices  gymnastiques  seront  faits  au 
son  du  tambour  ou  d’un  instrument  de  musique. 
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On  réservera  pour  les  cas  plus  intenses  les  antispasmodiques^ 
tels  que  la  valériane  (30  centigrammes  à l gramme  et  plus  eu 
poudre),  V asa-fœtida,  l 'oxyde  de  zinc  (5  centigrammes  toutes 
les  trois  heures),  les  pilule*  de  Mégline t le  sulfate  de  zinc:  West 
considère  ce  dernier  comme  le  seul  remède  qui  lui  ait  donné 
quelques  résultats  spécifiques,  il  le  prescrit  à la  dose  de  3 à 6 
centigrammes  trois  fois  par  jour,  en  l’augmentant  de  G centi- 
grammes tous  les  jours  ; il  l’a  administré  jusqu’à  la  dose  de 
1 gramme  20  dans  les  vingt-quatre  heures. 

L 'arseniate  de  soude,  employé  à la  dose  progressive  de  2 à 
lô  ou  20  milligrammes  par  jour,  semble  avoir  donné  aussi  dans 
quelques  cas  des  résultats  favorables- 

Lorsque  la  maladie  prend  une  intensité  inquiétante  et  que 
les  médications  précédentes  ont  échoué,  on  recourra  à l’admi- 
nistration du  tarlrc  stibié  à haute  dose,  suivant  la  méthode  re- 
commandée par  Gillette.  L’enfant  prendra  trois  jours  de  suite 
le  tartre  stibié  aux  doses  progressives  de  20,  30,  40  centigr., 
puis  se  reposera  pendant  trois  à cinq  jours  ; si  son  état  ne  s’est 
pas  notablement  amendé,  il  recommencera  l’usage  du  tartre 
stibié  pendant  trois  jours  aux  doses  plus  fortes  de  25,  50  ou 
75  centigr.  ; enfin,  si  après  un  nouveau  temps  de  repos  la  ma- 
ladie persiste,  il  recommencera  une  troisième  série  de  tartre 
stibié  aux  doses  de  50,  GO  et  90  centigr.  Cette  médication  pa- 
raît avoir  donné  quelques  succès,  mais  elle  est  longue  et  pé- 
nible et  nous  paraît  devoir  être  réservée  pour  les  cas  très  re- 
belles. 

Lorsque  la  maladie  s’accompagne  d’une  agitation  extrême,  • 
que  l’enfant  est  en  proie  à un  mouvement  perpétuel,  qu’il  n’a 
plus  un  instant  de  repos,  qu’il  pousse  des  cris  incessants  et 
perd  le  sommeil,  il  faudra  recourir  aux  narcotiques,  à la  bel- 
ladone et  surtout  à V opium;  on  sera  souvent  obligé  do  donner 
ce  dernier  à des  doses  assez  élevées  pour  procurer  un  peu  de 
repos  et  de  sommeil  au  malade.  Le  chloral  a été  employé  dans 
le  môme  but  avec  succès,  il  doit  être  manié  cependant  avec 
précaution;  à la  dose  de  trois  grammes  il  peut  être  dangereux 
pour  un  enfant.  C’est  aussi  dans  ces  cas  d’agitation  extrême 
qu’on  doit  essayer  les  inhalations  d'éther  et  de  chloroforme  pour 
produire  un  calme  au  moins  momentané.  En  même  temps  on 
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surveillera  avec  grand  soin  l’enfant  pour  l’empêcher  de  se 
' >lesser  et  ou  capitonnera  sou  lit. 

D’autres  médications  ont  encore  été  proposées  contre  la 
•lioréc.  Trousseau  préconisait  le  sulfate  de  strychnine , qu’il 
ulministrait  au  début  de  la  maladie  à la  dose  de  quelques  mil- 
fs  igrammes  et  portait  progressivement  jusqu’à  six  centi- 
L,rrammes;  cet  agent  lui  a donné  quelques  résultats  favorables, 

; nais  il  est  d’un  emploi  très  dangereux  si  son  administration 
; Test,  pas  attentivement  surveillée.  Les  pulvérisations  d’éther 
' e long  de  la  colonne  vertébrale  (Lubelski),  les  ventouses  sè- 
■ -lies  appliquées  dans  la  même  région  (J.  Simon),  les  courants 
i ‘ontinus  (Benedikt),  les  courants  induits  (Bougarel),  le  bro- 
; mire  de  potassium,  le  sulfate  d’aniline,  la  ciguë  (Harley),  la 
Peinture  de  fève  de  Calabar  à la  dose  de  1 à 4 grammes  par 
i our,  l’ésérine  à la  dose  de  2 à 5 inilligr.  trois  ou  quatre  fois 
] îar  jour  (Bouchut).  ont  été  également  recommandés.  Toutes 
i -es  médications  compteraient  des  succès,  mais  n’ont  pas  encore 
i 'té  employées  d’une  manière  assez  suivie  pour  pouvoir  être 
; ugées  définitivement.  11  faut  se  souvenir,  pour  les  apprécier 
üi  leur  juste  valeur,  que  la  durée  habituelle  de  la  chorée  est 
il  le  six  à dix  semaines  et  que  tout  remède  qui  n’amène  pas  une 
guérison  plus  rapide  ou  ne  diminue  pas  l’intensité  des  contrac- 
t ions  choréiques  ne  peut  être  considéré  comme  efficace. 


Article  XIX.  Terreurs  nocturnes. 

'.-II.  Hesse,  Ueberdas  nàchtlicbe  Aufschrccken  der  Kinder  iin  Sohlal'e, 
etc.,  Allenbiirg,  1815. 

Sydney  Rixger,  Med.  Times  andOaz.  Mai  1867. 

West,  Lect.  on  llie  Diaeases  of  Inl.  and  Cbildli.  Traduction  française, 
p.  311. 

T.  Steiner,  Jahrb.  fur  Kinder hcükundc.  Déc.  1874. 

i 

Certains  enfants  sont  pris  quelquefois  pendant  leur  sommeil 
de  terreurs  subites  qui  les  réveillent  en  sursaut  et  causent  une 
vive  frayeur  à leur  entourage;  cet  accident  décrit  déjà  par 
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liesse  en  1845,  a été  spécialement  étudié  dans  ces  dernières 
années  par  West,  Sydney  Ringer  et  Steiner. 


ÉTIOLOGIE.  — Les  terreurs  nocturnes  s’observent  le  plus 
souvent  pendant  les  premières  années  de  la  seconde  enfance  ; 
West  en  a cependant  vu  un  cas  chez  un  enfant  de  onze  mois. 
Elles  atteignent  de  préférence  les  enfants  doués  d’une  grande 
impressionnabilité  nerveuse  et  sujets  à des  troubles  digestifs. 
Hesse  les  considère  comme  une  des  formes  de  la  manie  transi- 
toire, mais  l’extrême  rareté  des  maladies  mentales  dans  le 
jeune  âge  et  l’absence  complète  d’autres  désordres  intellectuels 
chez  les  enfants  sujets  aux  terreurs  nocturnes  contredisent 
cette  opinion.  Pour  West  et  Bouclait,  l’origine  des  terreurs 
réside  habituellement  dans  les  troubles  de  la  digestion,  la 
constipation  y prédisposerait  particulièrement;  Sydney  "Ringer 
attribue  aussi  une  certaine  importance  étiologique  au  travail 
de  la  dentition  et  aux  vers  intestinaux.  Pour  Steiner,  au  con- 
traire, ces  causes  n’ont  pas  l’importance  qu’on  leur  a attri- 
buée ; les  terreurs  nocturnes  ne  sont  parfois  accompagnées 
d’aucun  dérangement  dans  les  fonctions  de  la  digestion,  et 
s’expliquent  suffisamment  par  l’effet  d’une  surexcitation  céré-„ 
braie  chez  des  enfants  d’un  tempérament  nerveux  et  d’une 
constitution  délicate.  Des  récits  effrayants  sont  souvent  la 
cause  occasionnelle  de  l’accident. 


DESCRIPTION.  — Les  terreurs  nocturnes  se  manifestent 
en  général  au  commencement  de  la  nuit.  Une  à trois  heures 
après  s’être  endormi,  l’enfant  se  réveille  en  sursaut,  pousse  un 
cri  d’angoisse  et  appelle  ses  parents.  On  le  trouve  assis  sur  son 
lit,  le  front  couvert  de  "sueur,  pleurant,  criant,  se  tordant  les 
mains;  ses  traits  sont  empreints  de  la  terreur  la  plus  vive; 
il  est  étranger  à tout  ce  qui  se  passe  autour  de  lui,  ne  connaît 
personne  et  paraît  dominé  par  une  hallucination  qui  le  ter- 
rifie : c’est  un  chien,  un  chat,  un  homme  noir,  un  fantôme 
qu’il  voit  sur  son  lit.  On  ne  peut  réussir  :\  le  rassurer;  ses 
pleurs,  ses  sanglots  continuent  pendant  un  quart  d’heure  à 
vingt  minutes,  puis  il  se  calme  peu  à peu  et  finit  par  reconnaî- 
tre les  gens  qui  l’entourent,  mais  il  supplie  qu’on  ne  le  quitte 
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»as  et  qu’on  n’emporte  pas  la  lumière;  enfin  il  se  rendort 
t repose  tranquillement  jusqu’au  matin;  il  est  rare  que  les 
! erreurs  se  répètent  plusieurs  fois  dans  la  même  nuit.  La  fin 
; le  l’accès  est  souvent  marquée  par  une  émission  abondante 
i l’urine.  Le  jour  suivant  l’enfant  est  gai  et  dispos  et  ne  garde 
uueun  souvenir  de  ce  qui  s’est  passé. 

Quelquefois  les  mêmes  accidents  se  reproduisent  la  nuit  sui- 
r -ante,  mais  le  plus  souvent  ils  n’apparaissent  qu’à  des  interval- 
[.  es  plus  ou  moins  éloignés.  Les  terreurs  nocturnes  ne  se  mani- 
[■  estent  pas  toujours  avec  la  même  intensité  ; parfois  elles  ne 
■ Jurent  que  quelques  minutes,  l’enfant  se  réveille  subitement 
lans  un  état  de  grande  anxiété,  pousse  quelques  cris  inintelli- 
igibles,  puis  se  rendort  presque  aussitôt  ; d’autres  fois,  au  con- 
ttraire,  l’agitation  se  prolonge  pendant  près  d’une  heure. 

La  disposition  aux  terreurs  persiste  quelquefois  pendant 
! plusieurs  années  et  ne  disparaît  qu’avec  les  progrès  de  l’âge. 

PRONOSTIC.  — Les  terreurs  nocturnes  sont  en  général 
-sans  gravité;  elles  ne  laissent  après  elles  aucune  suite  fâ- 
cheuse; West  considère  cependant  leur  très  grande  répétition 
‘comme  pouvant  annoncer  une  affection  grave  du  cerveau. 

TRAITEMENT.  — C’est  surtout  par  les  moyens  hygiéni- 
ques qu’on  doit  traiter  les  enfants  sujets  aux  terreurs  noctur- 
nes ; on  cherchera  à régulariser  leurs  digestions  et  à prévenir 
la  constipation  ; on  évitera  aussi  tout  ce  qui  pourrait  agiter  leur 
esprit,  surtout  au  moment  où  ils  vont  se  mettre  au  lit;  les  his- 
toires de  revenants  et  tous  les  récits  effrayants  seront  rigou- 
| reusement  proscrits.  Il  sera  bon  d’accoutumer  dès  le  berceau 
les  enfants  à s’endormir  sans  lumière.  Si  les  accidents  se  ré- 
pètent avec  une  grande  fréquence,  on  prescrira  pour  le  soir 
une  potion  au  bromure  de  potassium  additionnée  d’une  faible 
dose  de  chloral  qui  procurera  à l’enfant  un  sommeil  paisible 
(West). 
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MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 


Article  I‘r.  Stomatite  simple  aiguë. 

L’inflammation  aiguë  do  la  muqueuse  buccale  est  souvent 
chez  l’enfant,  l’expression  locale  d’une  maladie  générale,  telle 
que  la  rougeole,  la  scarlatine  ou  la  diphthérie.  Nous  ne  nous 
occuperons  dans  cet  article  que  de  la  stomatite  aiguë  primi-  1 
tive. 

ÉTIOLOGIE.  — La  stomatite  est  produite  quelquefois  chez 
l’enfant  par  l’introduction  dans  la  bouche  de  substances  irri- 
tantes ou  de  liquides  trop  chauds;  elle  survient  souvent  aussi  j 
sous  l’influence  du  travail  de  la  dentition.  Les  préparations 
mercurielles  déterminent  rarement  la  stomatite  chez  les  jeunes 
sujets.  Quelquefois  la  maladie  accompagne  l’embarras  gas-  | 
trique. 

DESCRIPTION.  — La  stomatite  simple  siège  tantôt  sur 
toute  l’étendue  de  la  muqueuse  buccale,  tantôt  seulement  sur 
les  gencives  (gingivite),  ou  plus  rarement  sur  la  langue  ( glos - 1 
site). 

La  muqueuse  enflammée  est  sèche,  luisante  et  présente  des 
plaques  disséminées  ou  un  pointillé  général  d’un  rouge  vif;  elle  , 
est  parfois  légèrement  tuméfiée.  Le  dos  de  la  langue  est  chargé  I 
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l'un  enduit  blanc  jaunâtre  épais;  sur  sa  pointe  et  ses  bords 
; es  papilles  sont  rouges  et  saillantes.  On  observe  parfois  à la 
ace  interne  des  joues  et  des  lèvres  de  petites  ulcérations  su- 
perficielles dues  à la  chute  de  l’épithélium  ; ces  érosions  qui 
ont  extrêmement  douloureuses,  se  cicatrisent  d’elles-mêmes 
i ,u  bout  de  peu  de  jours.  Dans  la  stomatite  qui  survient  sous 
'influence  du  travail  de  la  dentition,  les  gencives  saignent  fa- 
dement et  se  couvrent  souvent  de  petites  taches  blanches  dues 
i : l’hypersécrétion  épithéliale  ; quelquefois,  surtout  dans  le 
. ours  de  la  seconde  dentition,  il  se  forme  de  petits  abcès  sous 
l a muqueuse  gingivale. 

Au  début  de  la  maladie,  l’enfant  éprouve  une  sensation  de 
thaleur  cuisante  dans  la  bouche,  quelquefois  une  vive  douleur 
i,  jiii  gêne  la  mastication.  A la  sécheresse  succède  bientôt  une 
salivation  plus  ou  moins  abondante;  l’haleine  est  fétide,  les 
ganglions  sous-maxillaires  sont  tuméfiés.  Chez  les  nouveau-nés 
"'allaitement  peut  être  entravé  par  la  douleur  que  produit  la 
r'  uccion,  l’enfant  pousse  des  cris  au  moment  de  l’introduction 
1 lu  sein  ou  du  biberon  dans  la  bouche  ou  même  les  refuse  com- 
plètement. 

Le  mouvement  fébrile  est  en  général  très  modéré,  excepté 
cependant  pendant  le  travail  de  la  dentition,  où  la  stomatite 
'accompagne  parfois  d’une  fièvre  vive  et  même  d’accidents 
nerveux  (voir  Dentition , p.  7). 

La  stomatite  aiguë  est  en  général  de  courte  durée.  Tous  les 
symptômes  disparaissent  rapidement,  dès  que  la  cause  qui  les 
u fait  naître  a cessé  d’agir. 

TRAITEMENT.  — Le  traitement  de  la  stomatite  est  des 
>fiu3  simples.  Quelques  lavages  de  la  bouche,  un  collutoire 
■mollient,  l’eau  miellée  ou  gommée  suffisent  dans  la  plupart 
les  cas;  si  la  stomatite  est  plus  rebelle,  on  prescrira  quelques 
ittouchements  sur  les  parties  enflammées  avec  une  solution 
l’alun  ou  de  borax.  L’application  d’une  sangsue  sur  les  gen- 
cives sera  quelquefois  indiquée  lorsque  ces  organes  sont  le 
nége  d’une  fluxion  excessive  pendant  le  travail  dentaire.  Si 
a stomatite  est  survenue  sous  l’influence  d’un  embarras  gas- 
riquo  ou  de  quelque  autre  trouble  de  la  santé,  c’est  avant 
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tout  contre  l’état  général  que  devra  être  dirigée  la  médi- 
cation. 


Art.  II.  Stomatite  ulcéro-membraneuse. 

La  stomatite  ulcéro-membraneuse  a été  confondue  soit  avec 
la  diphthérie,  soit  avec  la  gangrène  de  la  bouche.  Rilliet  et 
Barthez,  ainsi  que  Bergeron  qui  a étudié  la  maladie  chez  l’a- 
dulte, l’ont  nettement  séparée  de  ces  affections  et  lui  ont 
donné  le  nom  sous  lequel  nous  la  décrivons. 

ÉTIOLOGIE.  — La  stomatite  ulcéro-membraneuse  est  sur- 
tout fréquente  chez  les  enfants  de  cinq  à dix  ans  (Taupin)  ; 
elle  atteint  plus  souvent  les  garçons  que  les  filles.  Elle  sur- 
vient de  préférence  chez  les  enfants  placés  dans  de  mauvaises 
conditions  hygiéniques,  chez  ceux  qui  sont  pâles,  chétifs,  scro- 
fuleux, rachitiques  ou  convalescents  de  maladies  aiguës  ; on 
l’observe  souvent  à la'  suite  de  l’entéro-colite,  de  la  pneumo- 
nie, des  fièvres  éruptives  ou  de  la  fièvre  typhoïde. 

La  stomatite  ulcéro-membraneuse  est  endémique  dans  les 
asiles  et  hôpitaux  d’enfants  ; sa  contagiosité  n’est  pas  établie, 
mais  elle  peut  survenir  épidémiquement  chez  des  enfants  qui  y 
sont  prédisposés  par  une  mauvaise  hygiène. 

Dans  quelques  cas  l’apparition  de  la  stomatite  ulcéro-mem- 
braneuse peut  être  occasionnée  par  une  cause  mécanique,  telle 
qu^la  carie  d’une  dent,  la  nécrose  ou  la  fracture  des  maxil- 
laires. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — La  stomatite  ulcéro- 
membraneuse  est  caractérisée  anatomiquement  par  des  ulcéra- 
tions de  la  muqueuse  buccale  recouvertes  d’une  matière  grisâ- 
tre pultacée  ; cette  dernière  a été  considérée  tantôt  comme 
une  fausse  membrane  (Guersant  et  Blache),  tantôt  comme  le 
produit  d’une  gangrène  superficielle  delà  muqueuse  (Taupin 

1 Journ.  des  conn.  méd.  chir.,  VI,  1838-1839. 
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frgeron  ’).  Les  recherches  micrographiques  ont  fait  recon- 
iître  qu’elle  est  le  résultat  d’une  inflammation  de  la  mu- 
i euse  accompagnée  d’une  mortification  très  limitée  dos  tissus; 
y a constaté  en  effet  la  présence  d’hématies,  de  globules 
pus,  de  cellules  épithéliales  et  de  fibres  réunies  en  faisceaux 
r ovenant  de  la  muqueuse  elle-même,  ainsi  que  l’absence  à 
' u près  complète  de  fibrine  (Robin). 

DESCRIPTION.  — La  stomatite  ulcéro-membraneuse  s’an- 
nce  par  une  légère  douleur  au  niveau  des  gencives;  la  mu- 
i euse  gingivale  se  tuméfie,  prend  une  teinte  violacée  et  saigne 
‘ilement.  La  mastication  est  un  peu  douloureuse,  la  salive 
i vient  plus  abondante,  la  bouche  exhale  une  odeur  fétide  ; 
•nfant  ressent  un  état  de  malaise  général  plus  ou  moins  mar- 
i é qui  persiste  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie. 

Bientôt  la  gencive  se  ramollit,  devient  fongueuse,  saignante 
se  recouvre  d’un  enduit  gris  jaunâtre  pultacé  ; sa  partie 
f, .nichante  s’érode  et  les  dents  en  partie  déchaussées  parais- 
1 nt  allongées.  Quelquefois  la  maladie  reste  limitée  aux  gen- 
res, mais  habituellement  elle  se  propage  à la  partie  corres- 
orndante  des  lèvres  et  de  la  face  interne  des  joues;  elle  y 
>i>paraît  sous  la  forme  de  petites  plaques  jaunâtres  qui  ne  tar- 
nt  pas  à se  réunir  en  une  bande  continue,  saillante  et  iné- 
ide,  constituée  par  un  enduit  pultacé  très  adhérent.  Quand 
lésion  est  plus  avancée,  ou  quand  par  le  grattage  on  par- 
ent à enlever  la  plaque  pultacée  pseudo-membraneuse,  on 
ouve  la  muqueuse  sous-jacente  d’une  coloration  lie  de  vin  et 
eusée  d’une  ulcération  irrégulière,  déchiquetée,  à fond  grisâ- 
o,  à bords  livides  et  sanguinolents,  mais  jamais  indurés, 
‘ulcération  est  quelquefois  très  profonde  et  comprend  une 
rrande  épaisseur  de  la  gencive  ou  du  tissu  sous-muqueux  de 
joue.  On  en  observe  en  général  plusieurs;  leur  nombre  et 
ur  étendue  varient  suivant  l’intensité  de  la  maladie.  Les  ul- 
■rations  des  lèvres  ont  pne  forme  arrondie,  tandis  que  celles 
ui  sont  situées  dans  le  repli  gingivo-labial  sont  allongées; 
mvent  plusieurs  ulcérations  se  réunissent  pour  former  une 

1 Stomatite  ulcéreuse  des  soldats.  Paris,  1859. 
d’espine  et  picot.  14 
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solution  de  continuité  irrégulière;  c’est  le  cas  habituel  à la 
lace  interne  des  joues.  Dans  quelques  cas  la  maladie  envahit 
la  langue,  où  elle  débute  par  des  vésicules  qui  s’ulcèrent  et 
forment  des  érosions  superficielles  peu  étendues,  dont  le  fond 
est  recouvert  d’un  enduit  blanc  jaunâtre.  Parfois  les  ulcéra- 
tions restent  limitées  au  bord  de  la  langue  qui  correspond  à la 
gencive  malade  ; elles  n’envahissent  qu’exceptionnellement  le 
voile  du  palais  et  les  amygdales.  Le  plus  souvent  la  stomatite 
reste  limitée  à un  seul  côté  de  la  bouche. 

Quelquefois  les  joues,  lorsque  leur  face  interne  est  ulcérée, 
sont  le  siège  d’un  gonflement  œdémateux  assez  étendu,  mais 
qui  n’est  jamais  induré  comme  dans  le  noma.  Dans  quelques 
cas  les  progrès  de  l’ulcération  déterminent  la  chute  des  dents 
ou  même  une  nécrose  partielle  de  l’os  maxillaire.  Il  est  très 
rare  que  la  maladie  se  transforme  en  une  véritable  gangrène 
de  la  bouche. 

Les  autres  symptômes  de  la  stomatite  ulcéro-membrancuse 
varient  suivant  l’étendue  des  ulcérations.  Le  plus  saillant  de 
tous  est  la  fétidité  de  l’haleine  qui  est  bien  distincte  de  l’odeur 
gangréneuse  du  noma.  Habituellement  l’enfant  laisse  écouler 
de  sa  bouche  une  salive  abondante , limpide  ou  sanguinolente. 
Quand  les  ulcérations  sont  très  étendues,  elles  s’accompagnent 
d’une  douleur  assez  marquée  pour  gêner  la  mastication.  Le 
petit  malade  laisse  sa  bouche  constamment  ouverte  afin  d'é- 
viter le  frottement  des  parties  excoriées.  Les  ganglions  sous- 
maxillaires  sont  plus  ou  moins  tuméfiés. 

Les  symptômes  généraux  sont  rarement  très  marqués  ; on 
observe  parfois  un  peu  de  fièvre  au  début  ; plus  tard  la  mala- 
die peut  se  compliquer  d’un  état  saburral  des  voies  digestives 
et  d’une  diarrhée  remarquable  par  sa  fétidité;  ces  phénomè- 
nes dépendent  évidemment  d’une  auto-infection  par  la  dé- 
glutition des  produits  sécrétés  à la  surface  des  ulcères. 

Lorsque  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  est  abandonnée  à 
elle-même,  elle  passe  facilement  à l’état  chronique  et  se  pro- 
longe pendant  plusieurs  mois  sans  présenter  aucune  tendance 
à la  guérison  spontanée,  sous  l’influence  d’un  traitement  con- 
venable au  contraire  elle  cède  en  général  rapidement;  on  voit 
alors  les  ulcères  se  déterger,  leur  coloration  devenir  plus  vive, 
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! leur  fond  se  couvrir  de  granulations,  et  la  cicatrisation  se  faire 
en  peu  de  temps. 

DIAGNOSTIC.  — La  stomatite  ulcéro-membraneuse  estime 
maladie  facile  à reconnaître.  Elle  se  distingue  des  aphthes  et 
du  muguet  par  la  présence  d’ulcérations  recouvertes  d’une 
couche  pultacée  très  adhérente  et  par  la  fétidité  toute  spéciale 
de  l’haleine.  La  lenteur  de  sa  marche,  l’absence  d’une  eschare 
noirâtre  et  d’un  gonflement  induré  des  lèvres  ou  des  joues,  em- 
pêcheront de  la  confondre  avec  la  gangrène  de  la  bouche.  On 
la  distinguera  facilement  aussi  de  la  diphtliérie  buccale  ; cette 
dernière  maladie  s’accompagne  presque  toujours  d’une  angine 
pseudo-membraneuse  et  ne  présente  pas  d’ulcérations  de  la 
muqueuse  buccale  ; les  fausses  membranes  sont  moins  adhé- 
rentes que  l’exsudation  pultacée  de  la  stomatite  ulcéro-mem- 
Ibraneuse. 

PRONOSTIC.  — La  stomatite  ulcéro-membraneuse  n’est 
ipas  une  affection  grave  par  elle-même,  mais  c’est  une  maladie 
^souvent  très  désagréable  qui,  en  se  prolongeant,  peut  amener 
la  destruction  des  gencives  et  la  chute  des  dents.  Elle  guérit 
•en  général  facilement  lorsqu’elle  est  bien  traitée,  mais  elle  est 
t très  sujette  à récidiver. 

TRAITEMENT.  — Le  médicament  spécifique  de  la  stoma- 
tite ulcéro-membraneuse  est  le  chlorate  de  potasse  qu’on  pres- 
crira à l’intérieur  à la  dose  de  50  centigrammes  à 4 grammes 
par  jour  dans  un  julep.  Après  deux  ou  trois  jours  de  ce  trai- 
tement les  ulcérations  commencent  à se  déterger  et  au  bout  de 
huit  à dix  jours  la  guérison  est  complète.  Dans  le  cas  où  la 
maladie  résisterait  à cette  médication,  on  ordonnera  des  lava- 
ges fréquents  de  la  bouche,  suivis  d’applications  de  chlorure 
de  chaux  sec  sur  les  ulcérations.  A ces  moyens  locaux  on  join- 
dra un  régime  tonique  e,t  on  placera  l’enfant  dans  les  meilleu- 
res conditions  possibles  de  nourriture  et  de  logement. 
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Article  III.  Aphthes. 


Worms,  Art.  Aplitlies  du  Dicl.  encycl.  des  Sc.  viéd. 

H.  Bohn,  Die  Mundkrnnklieiten  der  Kinder,  Leipzig,  1S6G,  p.  G7. 

Plusieurs  maladies  de  la  bouche  ont  été  confondues  autre- 
fois sous  la  dénomination  tV  aphthes,  de  là  une  grande  confusion 
dans  les  descriptions  des  anciens  auteurs.  On  entend  actuelle- 
ment sous  le  nom  d’aphthes  une  éruption  vésiculeuse  de  la 
muqueuse  buccale  qui  paraît  constituée  par  une  inflammation 
des  follicules  de  cette  membrane,  de  là  le  nom  de  stomatite 
folliculeuse  sous  lequel  elle  est  quelquefois  désignée. 

ÉTIOLOGIE.  — Les  aphthes  peuvent  survenir  à tout  âge, 
mais  ils  se  montrent  surtout  pendant  les  trois  premières  années 
de  la  vie.  On  les  observe  souvent  dans  le  cours  des  troubles 
gastro- intestinaux,  ils  accompagnent  parfois  l’herpès  labialis 
dans  les  maladies  fébriles,  mais  souvent  aussi  ils  apparaissent 
sans  cause  appréciable  dans  le  cours  d’une  bonne  santé.  Ils 
récidivent  fréquemment. 

DESCRIPTION.  — L’éruption  aphtheuse  est  caractérisée 
par  la  formation  dans  l’intérieur  de  la  bouche  de  petites  vési- 
cules indurées,  d’un  gris  jaunâtre,  présentant  des  dimensions 
qui  varient  entre  celles  d’une  tête  d’épingle  et  celles  d’une 
lentille.  Ces  vésicules  sont  entourées  d’une  auréole  rouge;  si 
on  vient  à les  déchirer  avec  une  aiguille,  on  les  trouve  formées 
d’un  exsudât  jaunâtre  recouvert  d’une  mince  couche  épithé- 
liale ; cet  exsudât  présente  une  consistance  butyreuse,  il  est 
constitué  histologiquement  par  une  accumulation  de  globules 
graisseux. 

Abandonnée  à elle-même,  la  vésicule  aphtheuse  crève  au 
bout  de  trois  ou  quatre  jours  ; quelquefois  alors  l’exsmlat  est 
immédiatement  éliminé  et  la  muqueuse  se  répare,  mais  plus 
souvent  il  sc  forme  autour  du  dépôt  graisseux  une  petite  ulcc- 
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ration  qui  croît  en  étendue  et  peut  atteindre  jusqu’à  un  centi- 
mètre de  diamètre  ; elle  se  cicatrise  cependant  toujours  sans 
laisser  de  traces. 

Les  aphtlies  peuvent  siéger  sur  tous  les  points  de  la  mu- 
i queuse  buccale  ; on  les  observe  sur  les  lèvres,  la  langue,  les 
l (gencives  et  le  voile  du  palais  : leur  existence  dans  l’œsophage 
et  la  partie  inférieure  du  tube  digestif  est  très  douteuse.  L’é- 
: ruption  est  toujours  discrète,  le  nombre  des  vésicules  dépasse 
rarement  dix  à vingt. 

Bednar  1 a décrit  une  variété  d'aphthes  spéciale  aux  nou- 
i veau-nés  (aphthes  de  Bednar)  qui  a été  appelée  plus  récemment 
i par  Bob n milliet  du  palais;  ces  aphthes  sont  constitués  par 
deux  grandes  taches  jaunes,  aplaties,  légèrement  saillantes,  si- 
tuées de  chaque  côté  du  raphé  du  palais  ; elles  sont  revêtues 
d’une  légère  couche  d’épithélium  qui  peut  se  rompre,  elles  se 
transforment  alors  en  ulcérations  qui  tantôt  restent  superficiel- 
les, tantôt  deviennent  assez  profondes  pour  mettre  à nu  l’os 
du  palais  ; d’autres  fois,  au  contraire,  le  contenu  de  ces  aph- 
thes se  résorbe  sans  avoir  suppuré.  I)e  petites  tumeurs  ana- 

Ilogues  se  rencontrent  quelquefois  au  niveau  de  l’angle  postéro- 
inférieur  du  palais,  un  peu  en  dedans  de  l'origine  du  repli 
muqueux  qui  s'étend  à l’os  maxillaire  inférieur  (Moklenhauer 2). 
Ces  aphthes  ont  évidemment  pour  origine  les  petits  leystes  épi- 
dermoides3,  qui  siègent  si  souvent  chez  les  nouveau-nés  à la 
voûte  palatine  et  au  voile  du  palais  le  long  du  raphé  médian 
ou  quelquefois  sur  le  rebord  alvéolaire  supérieur. 

L’éruption  apbtheuse  peut  s’accompagner,  surtout  chez  les 
petits  enfants,  d’un  léger  mouvement  fébrile  et  d’un  peu  de 
salivation.  Les  ulcérations  sont  quelquefois  le  siège  d’une  dou- 
leur assez  vive  pendant  les  mouvements  ou  de  succion  et  peu- 
vent entraver  l’allaitement.  Chez  les  nouveau-nés,  la  maladie 
se  complique  parfois  de  muguet. 

1 Die  Krankh.  der  Neugeb.  nnd  Sàngl.  Wien,  1850,  p.  105. 

2 Arch.f.  Oynæk.  VI H,  p.  287. 

8 Boyon  et  Thierry.  ( Arch . de  physiol.,  1809,  p.  368)  qui  ont  fait 
une  étude  spéciale  des  kystes  épidermoïdes  des  nouveau-nés,  les  ont 
rencontrés  chez  84  enfants  sur  100  ; quelquefois  ils  n’ont  observé  qu’un 
seul  kyste,  rarement  plus  de  trois  ou  quatre.  Ces  kystes  ne  se  retrouvent 
plus  à partir  du  huitième  mois, 


318 


MALADIES  DE  l’apPAHEIL  DIGESTIF. 

Lorsque  les  aphthes  s’ulcèrent  ou  que  plusieurs  poussées 
aphtheuses  se  succèdent,  la  maladie  peut  se  prolonger  pendant 
quelques  semaines;  sa  terminaison  est  toujours  favorable. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  des  aplithes  est  facile; 
l’apparition  dans  la  bouche  de  petites  vésicules  isolées,  suivies 
d’ulcérations,  est  caractéristique.  On  ne  peut  confondre  l’exsu- 
dât jaunâtre  des  aphthes  avec  la  production  pnltacée  de  la 
stomatite  ulcéro-membrancuse;  en  effet,  dans  cette  dernière 
maladie,  l’ulcération  se  montre  d’emblée  et  débute  presque 
toujours  par  la  sertissure  des  dents.  La  confusion  ne  serait  pos- 
sible que  dans  les  cas  exceptionnels  où  la  stomatite  ulcéro- 
membraneuse  débuterait  par  les  bords  de  la  langue  ; la 
marche  de  la  maladie  éclairerait  bientôt  le  diagnostic. 

PRONOSTIC.  — Les  aphthes  sont  toujours  une  affection 
très  bénigne;  la  maladie  beaucoup  plus  sérieuse  décrite  sous 
le  nom  d 'aphthes  confluents  et  qui  s’observe  surtout  en  Hol- 
lande, est  probablement  une  variété  de  diphthéric  ou  de  gan- 
grène buccale  et  ne  doit  point  être  confondue  avec  la  maladie 
que  nous  décrivons  ici. 

TRAITEMENT.  — Dans  bien  des  cas  aucune  médication 
n’est  nécessaire;  les  aphthes  sont  une  simple  indisposition,  qui 
guérit  spontanément  ; si  elle  s’accompagne  des  signes  d’un 
embarras  gastrique,  on  prescrira  un  purgatif  ou  un  vo- 
mitif; en  même  temps  on  fera  laver  la  bouche  de  l’enfant 
avec  une  solution  légère  de  borax,  ou  un  collutoire  émollient. 
On  a recommandé,  lorsque  les  ulcérations  tardaient  à se  cica- 
triser, de  les  toucher  avec  le  nitrate  d’argent;  souvent  ce 
moyen  ne  fait  qu’irriter  davantage  l’ulcère.  Worms  recom- 
mande, pour  hâter  la  guérison,  de  dissoudre  l’exsudât  grais- 
seux par  l’application  de  quelques  gouttes  d’éther. 
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Article  IV.  Muguet. 

Le  muguet  a été  longtemps  regardé  comme  une  maladie 
, nalogue  aux  aplitlies,  puis  comme  une  stomatite  pseudo-mem- 
rraneuse;  les  recherches  de  Berg  (1842),  de  Gruhy  (1842)  et 
l e Bohin  (1853),  ont  établi  que  le  muguet  est  une  affection 
I ’origine  parasitaire  duc  au  développement  d’un  champignon 
jr  la  muqueuse  du  tube  digestif. 

KTIOLOGIE. — Le  muguet  est  une  maladie  fréquente  dans 
h première  enfance;  son  apparition  à cet  âge  n’a  pas  la  si- 
gnification fâcheuse  qu’elle  a chez  l’adulte,  où  elle  ne  survient 
nue  comme  phénomène  ultime  chez  des  sujets  épuisés  par  une 
i>ongue  maladie. 

C’est  généralement  dans  les  premiers  jours  de  la  vie  que  se 
éveloppe  le  muguet;  ainsi,  sur  402  nouveau-nés  atteints  de 
■ ette  maladie,  394  avaient  environ  huit  jours  (Seux  '). 

Le  muguet  atteint  particulièrement  les  enfants  mal  nourris; 
in  l’observe  chez  les  nouveau-nés  dont  la  nourrice  a un  lait 
• e mauvaise  qualité  et  chez  ceux  qui  sont  soumis  trop  tôt  à 
' allaitement  artificiel.  L’usage  de  substances  féculentes,  de 
; oissons  édulcorées  avec  la  mélasse  ou  la  cassonade,  paraît 
' rédisposer  surtout  à la  maladie.  Le  muguet  peut  compliquer 
•ci  plupart  des  affections  de  la  première  enfance  et  partieuliè- 
ement  l’entéro-colite.  Il  est  surtout  fréquent  dans  les  mois  les 
■lus  chauds  de  l’année.  Il  sévit  épidcmiquemcnt  dans  les  hôpi- 
taux, dans  les  Asiles  d’Enfants  Trouvés,  et  en  général  partout 
ù les  enfants  sont  placés  dans  de  mauvaises  conditions  hygié- 
•iques. 

Le  muguet  est  une  affection  contagieuse  ; Berg  et  Natalis 

Juillet  ont  transplanté  le  champignon  qui  le  constitue,  d’uu 

i ndividu  à un  autre,  maife  l’expérience  ne  réussit  pas  toujours, 

[ e muguet  ne  peut  en  effet  se  développer  par  contagion 
1 

1 Recherches  sur  les  maladies  des  nouveau-nés.  Paris,  1850,  p.  17. 
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r)iic  chez  1rs  sujets  prédisposés.  Dans  les  agglomérations 
d’enfants,  la  maladie  se  propage  probablement  par  les  spores 
répandues  dans  l’air,  mais  elle  peut  se  communiquer  aussi  par 
contagion  directe;  ainsi  plusieurs  observateurs  ont  constaté 
la  transmission  du  muguet  au  mamelon  de  la  nourrice,  qui 
peut  à son  tour  transférer  la  maladie  à un  nouveau  nourrisson; 
les  cuillers  et  les  biberons  peuvent  être  aussi  les  agents  de 
transmission  du  parasite. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Lorsqu’on  examine  au 
microscope  les  concrétions  blanchâtres  recueillies  sur  la  mu- 
queuse buccale  d’un  enfant  atteint  de  muguet,  on  y reconnaît 
au  milieu  d’un  grand  nombre  de  cellules  épithéliales  pavimen- 
teuses  les  spores  et  le  mycélium  d’un  champignon  que  Robin  a 
décrit  sous  le  nom  d’ didium  albicans  L Le  mycélium  est  formé 
de  filaments  tubuleux  larges  de  3 à 5 y-  et  longs  de  500  à 600 
y-,  cloisonnés  d’espace  en  espace,  souvent  étranglés  au  niveau 
des  cloisons  et  ramifiés  plusieurs  fois;  ils  sont  formés  de  cellu- 
les allongées,  articulées  bout  à bout;  ces  cellules  renferment 
quelques  granulations  moléculaires  souvent  agitées  de  mouve- 
ments browniens,  et  quelquefois  d’autres  cellules  plus  petites. 
Quand  on  peut  séparer  au  milieu  des  cellules  épithéliales  et 
des  spores  isolées  l’extrémité  d’origine  d’un  filament,  on  con- 
state en  général  que  sa  première  cellule  est  le  prolongement 
d’une  spore  dont  elle  provient  par  germination.  A l’autre  ex- 
trémité du  filament  ou  de  ses  ramifications,  on  trouve  une  cel- 
lule plus  grosse  que  les  précédentes  de  5 à 7 y-,  qui  est  proba- 
blement une  spore  prête  à se  détacher.  Les  spores  sont  sphé- 
riques ou  un  peu  allongées,  leur  cavité  renferme  une  fine 
poussière  et  souvent  un  ou  deux  granules  doués  du  mouvement 
brownien;  un  certain  nombre  de  spores  sont  libres;  la  plupart 
adhèrent  fortement  aux  cellules  épithéliales  et  quelquefois  les 
recouvrent  complètement  (Robin1 2). 

L’oïdium  albicans  paraît  se  développer  dans  l’interstice  des 

1 Quinquaud  sépare  le  champignon  du  muguet  du  genre  oïdium  et  le 
place  dans  un  genre  nouveau  pour -lequel  il  propose  le  nom  de  Syrinyo- 
spora  ( Arch . de  Physiol. , I,  p.  295). 

2 Hist.  nat  des  végétaux  parasitaires.  Taris,  1857,  p.  489. 
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cellules  de  l’épithélium  buccal  qu’il  traverse  en  tous  sens  et 
peut  pénétrer  jusqu’au  chorion  de  la  muqueuse  (Reubold  '). 
Quand  les  filaments  du  mycélium  sont  dans  leur  plein  dévelop- 
pement, ils  s’entre-croisent  avec  les  cellules  épithéliales  et  les 
spores  pour  former  un  lacis  très  serré  d’une  consistance  ca- 
séeuse qui  est  plus  ou  moins  adhérent  à la  muqueuse  lorsqu’il 
est  jeune,  et  s’en  détache  plus  facilement  lorsqu’il  est  ancien. 

Le  liquide  dans  lequel  baignent  les  concrétions  parasitaires 
présente  une  réaction  acide  assez  prononcée.  Cette  acescence 
du  mucus  buccal,  sans  être  spéciale  au  muguet,  puisqu’elle 
peut  s’observer  chez  les  nouveau-nés  bien  portants,  a été  néan- 
moins considérée  par  beaucoup  d’auteurs  comme  un  des  élé- 
ments importants  de  la  propagation  du  champignon.  Gubler1 2 3 
qui  a le  premier  étudié  ce  sujet,  est  arrivé  à la  conclusion  que 
la  seule  condition  indispensable  du  développement  de  l’oïdium 
albicans  est  la  présence  constante  d’un  milieu  imprégné  de 
substances  sucrées  ou  amylacées,  fermentescibles  et  par 
conséquent  acidifiablcs;  l’acidité  du  mucus  est  un  phéno- 
mène consécutif  au  développement  du  parasite,  mais  qui 
contribue,  une  fois  produite,  à la  prospérité  de  la  végétation 
eryptogamique. 

La  bouche  est  le  siège  le  plus  habituel  du  muguet,  on  ne 
connaît  aucun  fait  dans  lequel  le  champignon  existait  sur  un 
point  quelconque  du  tube  digestif,  sans  siéger  en  même  temps 
sur  la  muqueuse  buccale  (Archambault8).  Le  parasite  se 
rencontre  assez  souvent  aussi  dans  le  pharynx  ; Seux  a fait 
la  remarque  qu’il  s’arrête  alors  exactement  sur  la  limite  qui 
sépare  l’arrière-gorge  des  fosses  nasales,  là  où  cesse  l’épithé- 
lium pavimenteux  du  tube  digestif.  Le  muguet  s’étend  assez 
fréquemment  à l’œsophage,  mais  s’arrête  en  général  au  voi- 
sinage du  cardia. 

La  présence  du  muguet  sur  la  muqueuse  stomacale  et 
sur  toutes  les  muqueuses  non  pourvues  d’un  épithélium 
pavimenteux,  a doiMé  lieu  à de  nombreuses  discussions  et  a 

1 Virch.  Arch.,  VII,  81. 

2 Art.' Bouche  (In  Dicl.  encycl.  des  Sc.méd. 

3 Art.  Muguet,  du  Dicl  encycl.  des  tic.  mcd. 
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été  longtemps  mise  en  doute.  Parrot 1 a établi  récemment 
d’une  manière  irréfutable  par  des  observations  microscopiques 
l’existence  du  parasite  sur  la  muqueuse  de  l’estomac,  mais 
sous  un  aspect  particulier  qui  l’a  fait  longtemps  méconnaître. 
Le  muguet  de  l’estomac  se  présente  sous  la  forme  de  petites 
éminences  quelquefois  visibles  seulement  à la  loupe,  et  ne  dé- 
passant jamais  la  grosseur  d’un  grain  de  milliet.  Ces  éminen- 
ces sont  acuminées  ou  déprimées  en  godet,  elles  sont  isolées 
ou  confluentes  et  forment  alors  des  plaques  saillantes  d’une 
étendue  variable,  d’un  jaune  cire  ou  d’une  coloration  analogue 
à celle  du  reste  de  la  muqueuse  ; jamais  elles  ne  présentent  la 
teinte  blanche  du  muguet  buccal.  Ces  plaques  siègent  de  pré- 
férence sur  les  courbures  de  l’estomac,  surtout  au  voisinage 
du  cardia  ; elles  sont  très  adhérentes  à la  muqueuse  dont  elles 
ne  peuvent  être  séparées  par  un  simple  raclage.  Le  microscope 
y fait  constater  l’existence  d’un  grand  nombre  de  spores  et  de 
filaments  en  tout  pareils  à ceux  de  l’oïdium  albicans.  Les  fi- 
laments pénètrent  profondément  dans  le  tissu  muqueux  jus- 
qu’au niveau  de  la  couche  musculaire;  dans  quelques  cas  le 
parasite  amène  une  destruction  partielle  de  la  muqueuse  et  de- 
vient l’origine  de  véritables  ulcères  gastriques.  Yalleix  et  Seux 
ont  signalé  le  muguet  dans  l’intestin  grêle  et  le  gros  intestin. 
Parrot 2 a rencontré  une  fois  dans  le  gros  intestin  des  lésions 
analogues  à celles  qu’il  a décrites  dans  l’estomac.  Cet  auteur 
estime  que  l’oïdium  ne  se  développe  dans  la  partie  sous-dia- 
phragmatique du  tube  digestif  que  dans  les  cas  très  graves, 
l’estomac  et  l’intestin  étant  alors  incapables  de  réagir  contre 
le  parasite  et  de  l’expulser. 

Le  muguet  n’a  jamais  été  rencontré  sur  les  parties  de  la 
muqueuse  respiratoire  recouvertes  d’un  épithélium  à cils  vibra- 
tiles;  mais  on  l’a  trouvé  sur  l’épiglotte  et  les  cordes  vocales 
inférieures,  d’où  il  peut  se  propager  à la  glotte  et  aux  ventri- 
cules latéraux;  enfin  Parrot  l’a  rencontré  une  lois  dans  Pinte- 
rieur  d’une  alvéole  pulmonaire  chez  un  enfant  de  treize 
jours. 

1 Arch.  de  Physiol.,  1869,  n°*  4 et  5. 

? Arch.  de  Physiol.,  1870,  p.  621. 
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La  pénétration  du  muguet  dans  les.  vaisseaux  (F.  Wegner) 
et  la  possibilité  d’embolies  cérébrales  produites  par  l’oïdium 
(Zenker)  sont  admises  par  quelques  auteurs  (Gerhardt),  mais 
■ elles  ne  sont  pas  encore  suffisamment  démontrées. 

Les  lésions  viscérales  constatées  chez  les  enfants  morts  dans 
le  cours  du  muguet  appartiennent  aux  maladies  que  compli- 
quait le  parasite  ; ce  sont  le  plus  souvent  celles  de  l’entéro- 
colite, de  la  broncho-pneumonie  ou  de  la  méningite. 

DESCRIPTION.  — Début.  — Le  muguet  s’annonce  par  de 
la  sécheresse  de  la  muqueuse  buccale  qui  devient  rouge  et 
douloureuse;  les  papilles  linguales  sont  tuméfiées  ; ces  symptô- 
mes correspondent  à une  production  abondante  de  cellules 
i épidermiques.  Le  cryptogame  apparaît  du  premier  au  troi- 
sième jour  sous  la  forme  d’un  semis  de  points  blancs,  sembla- 
ble à un  dépôt  de  givre  ; ces  taches  sont  disséminées  sur  la 
langue,  les  gencives,  les  lèvres  et  la  face  interne  des  joues  ; 
-suivant  l’intensité  de  la  maladie  elles  restent  isolées  ou  s’éten- 
dent rapidement;  dans  les  cas  intenses  le  muguet  recouvre 
bientôt  tout  l’intérieur  de  la  bouche  et  se  propage  au  pharynx. 
Les  concrétions  du  muguet  présentent  une  consistance  analo- 
gue à celle  d’un  fromage  mou  et  une  coloration  d’un  blanc 
éclatant  qui,  sous  l’action  de  l’air,  passe  au  jaune  ou  au  brun. 
Les  dépôts  caséeux  s’enlèvent  avec  facilité,  surtout  sur  la  lan- 
gue, mais  se  reproduisent  rapidement. 

On  peut  distinguer  dans  la  marche  et  les  symptômes  conco- 
mitants du  muguet  une  forme  légère  et  une  forme  grave. 

Forme  légère.  — Lorsque  la  maladie  est  peu  intense  et  que 
le  dépôt  cryptogamique  est  limité,  les  autres  symptômes  lo- 
caux sont  souvent  peu  accusés;  cependant  la  houche  est  sèche, 
l’introduction  du  doigt  et  de  tout  corps  étranger  y est  dou- 
loureuse ; aussi  l’enfant  refuse-t-il  le  seiu  ou  ne  tarde-t-il  pas 
à le  quitter,  s’il  l’a  pris  ; il  mâchonne  continuellement  et  tire 
la  langue  comme  pour  expulser  le  corps  étranger  qui  le  gêne. 
La  bouche  n’exhale  jamais  une  odeur  fétide,  comme  dans  les 
autres  stomatites. 

Le  muguet  s’accompagne  souvent  d’un  peu  de  diarrhée:  les 
selles,  d’abord  jaunes,  deviennent  verdâtres  et  acides,  le  pour- 
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tour  de  l’anus  rougit;  on  observe  quelquefois  des  coliques  et 
une  fièvre  légère,  mais  ces  symptômes  ue  sont  point  constants. 
Le  catarrhe  intestinal  n’est  pas  une  complication  nécessaire 
du  muguet,  comme  le  pensait  Valleix  l;  en  effet,  dans  115  cas 
mentionnés  par  Berg,  les  selles  conservèrent  29  fois  leur  co- 
loration normale  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Trous- 
seau et  Delpech2  ont  également  observé  dans  14  cas  de  muguet 
sur  50  l’absence  complète  d’accidents  gastro-intestinaux. 

Dans  les  cas  légers,  le  muguet  a une  courte  durée.  La  mu- 
queuse buccale  se  dépouille  rapidement  du  dépôt  cryptogami- 
que,  la  guérison  peut  être  complète  dès  le  quatrième  jour,  elle 
survient  en  général  du  huitième  au  quinzième  jour. 

Forme  grave.  — Le  muguet  ne  revêt  guère  la  forme  grave 
que  dans  les  hôpitaux,  les  asiles  d’enfants-trouvés,  ainsi  que 
chez  les  nouveau-nés  déjà  affaiblis  par  une  alimentation  vi- 
cieuse ou  une  maladie  antérieure. 

L’exsudât  parasitaire  est  très-abondant,  il  forme  quelque- 
fois une  couche  épaisse  qui  rend  la  déglutition  difficile  ; dans 
quelques  cas  même  on  observe  une  destruction  partielle  de  la 
muqueuse  buccale;  Yalleix  a signalé  chez  les  enfants  atteints 
de  muguet;  des  ulcérations  peu  profondes  qui  siègent  en  géné- 
ral à la  voûte  palatine  et  précèdent  quelquefois  l’apparition 
du  parasite;  ce  ne  sont  peut-être  que  des  altérations  concomi- 
tantes de  la  maladie.  Parrot 3 a décrit  sous  le  nom  d e plaques 
piérygoïdicnnes  une  lésion  analogue  de  la  voûte  palatine  qui 
existe  souvent  en  même  temps  que  le  muguet  sans  en  être  une 
dépendance;  mais  qui,  comme  lui,  se  développe  chez  les  enfants 
athrepsiés.  C’est  surtout  dans  la  forme  grave  que  le  parasite  se 
propage  à l’œsophage,  et  c’est  probablement  la  seule  dans 
laquelle  il  atteigne  l’estomac. 

Les  troubles  gastro-intestinaux  revêtent  une  grande  inten- 
sité; l’enfant  est  pris  d’une  diarrhée  abondante  accompagnée 
de  fièvre  et.  de  vomissements  ; on  observe  alors  un  érythème 
étendu  aux  fesses,  aux  parties  génitales  et  à la  face  interne 
des  cuisses.  D’après  Yalleix,  cet  érythème  précéderait  même 

1 Clinique  des  mal.  des  enfants  nouveau-nés.  Taris,  1838. 

2 Journ.  de  mêd.,  1845. 

3 Progrès  médical,  1874,  n°  49. 


MUGUET. 


325 


l 'apparition  du  muguet;  Trousseau  et  Delpech,  le  considèrent 
au  contraire  comme  consécutif  à la  diarrhée,  et  l’attribuent  à 
l’irritation  produite  sur  la  peau  par  les  selles.  Souvent  aussi 
i on  observe  des  ulcérations  à la  face  interne  des  malléoles  et 
des  éruptions  sur  la  peau  ; ces  accidents  sont  dus  à la  même 
cause  que  l’érythème  des  fesses,  ainsi  qu’à  l’état  cachectique 
de  l’enfant.  Le  petit  malade  ne  tarde  pas  en  effet  à s’affaiblir 
! -sous  l’influence  des  troubles  digestifs  et  peut  succomber  rapide- 
ment, quelquefois  déjà  le  cinquième  jour  après  l’apparition  du 
muguet.  D’autres  fois  la  vie  se  prolonge  pendant  quelques  se- 
maines; l’enfant  peut  alors  guérir,  mais  la  maladie  récidive 
i facilement  sous  l’influence  des  mêmes  causes. 

DIAGNOSTIC.  — Le  muguet  est  toujours  facile  à reconnaî- 
| tre  ; la  présence  de  petites  concrétions  blanchâtres,  molles  et 
I peu  adhérentes  à la  face  interne  de  la  bouche,  est  pathognomo- 
! nique  et  ne  permet  pas  de  le  confondre  avec  les  stomatites. 
Les  fausses  membranes  de  la  diphthérie  buccale  se  distinguent 
des  concrétions  du  muguet  parce  qu’elles  sont  d’un  blanc  moins 
' éclatant,  qu’elles  sont  plus  résistantes,  qu’elles  ne  se  dissol- 
vent pas  lorsqu’on  les  agite  dans  l’eau,  et  surtout  parce  qu’el- 
les ne  présentent  pas  au  microscope  la  structure  caractéristi- 
que du  muguet.  Les  b y s tes  épidermoïdes  du  palais  (voir  Aph- 
thes , p.  317)  se  distinguent  du  muguet  par  leur  siège  très 
limité,  leur  petit  nombre,  leur  adhérence  et  l’absence  de  toute 
rougeur  de  la  muqueuse  buccale  (Archambault).  11  suffit  d’un 
peu  d’attention  pour  ne  pas  confondre  avec  les  concrétions  du 
muguet  de  petits  grumeaux  de  lait  restés  dans  la  bouche  ; ces 
dépôts  ne  font  que  flotter  à la  surface  de  la  muqueuse,  et  celle- 
ci  est  entièrement  saine. 

PRONOSTIC.  — Le  muguet  n’est  jamais  grave  par  lui- 
même,  lorsqu’il  est  simple  et  survient  chez  un  enfant  placé 
dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques;  mais  lorsqu’il  se  com- 
plique d’une  diarrhée  abondante  ou  sévit  chez  des  enfants  mal 
nourris  ou  entassés  dans  une  salle  d’hôpital,  il  annonce  le  plus 
souvent  une  terminaison  fatale  ; sur  140  malades  atteints  du 
muguet  à l’hospice  des  Enfants-Trouvés  de  Paris,  Baron  en  a 
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perdu  109.  Au  contraire,  à la  Charité  de  Marseille,  où  le  mu- 
guet était  rarement  compliqué  d’entérite  et  où  les  enfants 
étaient  confiés  à des  nourrices,  Seux  n’a  eu  que  34  décès  sur 
632  cas. 

Lorsque  le  muguet  survient  dans  le  cours  d’une  affection  ai- 
guë ou  chronique  de  la  seconde  enfance,  telle  que  la  fièvre  ty- 
phoïde ou  la  tuberculose,  il  est  presque  toujours  d’un  fâcheux 
pronostic. 

TRAITEMENT.  — Le  traitement  prophylactique  du  mu- 
guet consiste  avant  tout  dans  les  soins  hygiéniques  ; on  doit 
autant  que  possible  donner  aux  enfants  une  bonne  nourrice. 
Dans  les  cas  où  l’on  sera  forcé  de  recourir  à l’alimentation  ar- 
tificielle, celle-ci  consistera  uniquement  en  lait;  les  substances 
amylacées,  la  cassonade,  etc.,  seront  proscrites.  Niemeyer  re- 
commande dans  tous  les  cas  de  nettoyer  avec  soin  la  bouche 
de  l’enfant  chaque  fois  qu’il  aura  t-eté , de  peur  que  le  hait  resté 
sur  les  lèvres  ne  subisse  au  contact  de  l’air  la  fermentation 
lactique  et  ne  développe  une  acidité  favorable  au  développe- 
ment du  parasite  ; il  conseille  dans  le  même  but  de  ne  pas 
laisser  le  nourrisson  s’endormir  au  sein.  Dans  les  hôpitaux  et 
asiles  où  les  nourrices  sont  souvent  communes  à plusieurs  en- 
fants, on  veillera  avec  le  plus  grand  soin  à la  propreté  des 
mamelons  et  des  biberons. 

Le  muguet  une  fois  développé,  c’est  encore  par  des  soins 
hygiéniques  qu’on  combattra  les  progrès  du  mal  ; si  l’enfant 
est  allaité  artificiellement,  on  lui  donnera  une  nourrice  ; si  la 
nourrice  est  mauvaise,  on  la  changera. 

Le  traitement  local  consistera  en  lotions  émollientes  ou  bo- 
ratées;  on  badigeonnera  plusieurs  fois  par  jour  la  cavité  buc- 
cale avec  un  mélange  de  borciv  et  de  miel  rosat,  parties  éga- 
les, ou  mieux,  pour  éviter  l’introduction  dans  la  bouche  de 
matières  sucrées  fermentescibles,  avec  une  solution  de  borax 
dans  la  glycérine.  Guider  recommande  pour  combattre  l'aci- 
dité du  mucus  buccal  l’usage  de  l’eau  de  Vichy  en  collutoire 
ou  à l’intérieur;  l’eau  de  chaux  remplira  le  même  but.  Ar- 
chambault conseille  d’enlever  le  dépôt  parasitaire  avec  un  pe- 
tit tampon  de  linge  imbibé  d’une  solution  alcaline.  Si  la  mala- 
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est  rebelle  à ce  traitement  et  si  l’oufant  n’a  pas  encore 
dents,  on  touchera  l’intérieur  île  la  bouche  avec  un  pinceau 
p i hbé  d’une  solution  faible  de  nitrate  d’argent. 

!Les  accidents  concomitants  du  muguet,  tels  que  la  diarrhée, 
vomissements,  l’érythème  des  fesses  seront  combattus  par 
moyens  appropriés. 


Art.  V.  Gangrène  de  la  bouche. 


!La  gangrène  de  la  bouche  n’a  été  bien  étudiée  qu’au  com- 

■ 'ncement  du  XVIIme  siècle  par  Battus,  médecin  hollandais  ; 
l e a reçu  de  Van  der  Yoorde  le  nom  de  cancer  aqueux  (wa- 
rkanker)  sous  lequel  elle  a été  décrite  par  Richter  Elle  a 
éé  désignée  également  sous  les  noms  de  gangrené , d’ulcus 

■ ma , de  stomacacc  et  de  stomatite  gangréneuse. 

ÉTIOLOGIE.  --  La  gangrène  de  la  bouche  s’observe  pres- 
se toujours  dans  la  seconde  enfance,  elle  est  surtout  fré- 
i lente  entre  trois  et  cinq  ans,  elle  est  rare  après  douze  ans 
I avant  deux  ans.  Billard  en  a cependant  rencontré  quelques 
zemples  chez  les  nouveau-nés.  Le  noma  paraît  être  surtout  com- 
i un  dans  les  pays  à climat  froid  et  humide,  on  l’observe  par- 
culièremont  au  printemps  et  en  automne.  Il  n’est  pas  conta- 
iieux  et  peut  récidiver. 

La  gangrène  de  la  bouche  atteint  de  préférence  les  enfants 
’ hétifs  et  débiles,  ceux  qui  sont  affaiblis  par  la  misère,  les 
rivations,  nn  logement  insalubre  ou  un  séjour  prolongé  dans 
n hôpital  ; elle  ne  survient  jamais  spontanément,  mais  est  ton- 
nus  consécutive  à une  autre  maladie;  on  l’a  observée  à la 
uite  de  la  pneumonie,  de  la  dyssenterie,  de  la  coqueluche,  de 
i fièvre  intermittente,  de  la  variole,  de  la  scarlatine,  mais 
Surtout  de  la  rougeole  ; sur  08  cas  de  gangrène  buccale  recueil- 
is  par  lourdes,  West,  ïtillietet  Barthez,  47  étaient  consécu- 
ifs  à la  rougeole. 

1 Der  Wasserkrebs  (1er  Kinder.  Berlin,  18Z8. 
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La  gangrène  de  la  bouche  peut  être  provoquée  par  un  trai-j 
tenient  mercuriel  ; elle  succède  dans  quelques  cas  à une  sto-| 
matité  ulcéro-membraneuse. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — La  plupart  des  altéra- 
tions produites  par  la  gangrène  buccale  étant  faciles  à consta- 
ter pendant  la  vie,  elles  seront  décrites  avec  les  symptômes  de 
la  maladie.  A l’autopsie  des  enfants  qui  ont  succombé,  -on 
trouve  les  tissus  sous-jacents  à la  muqueuse  malade  plus  ou 
moins  altérés.  Les  muscles  et  le  tissu  cellulaire  sont  tantôt  in- 
filtrés de  sérosité,  tantôt  transformés  en  un  putrilage  gangré- 
neux. Les  os  maxillaires  sont  quelquefois  nécrosés  dans  une 
certaine  étendue.  Les  petits  vaisseaux  sont  oblitérés  par 
thrombose  secondaire,  mais  les  grosses  artères  restent  per- 
méables au  milieu  des  tissus  sphacélés,  comme  le  prouvent  les 
recherches  de  Rilliet  et  Barthez  et  les  injections  pratiquées 
par  Quinquaud  et  Rendu  '.  Quant  aux  nerfs,  leur  névrilemme 
est  infiltré  comme  les  tissus  ambiants,  mais  les  fibres  nerveu- 
ses ne  sont  pas  altérées.  Les  ganglions  lymphatiques  ont  été 
trouvés  tuméfiés  dans  quelques  cas. 

Presque  toujours  lès  viscères  sont  le  siège  de  quelque  lésion 
appartenant  aux  complications  de  la  maladie.  La  plus  fré- 
quente est  la  pneumonie;  quelquefois  l’intestin  est  enflammé 
ou  ramolli.  Enfin,  on  trouve  parfois  d’autres  parties  du  corps 
atteintes  de  gangrène  ; d’après  les  recherches  de  Tourdes1 2  les 
organes  atteints  de  gangrène  eu  même  temps  que  la  bouche 
sont  par  ordre  de  fréquence  : les  poumons,  les  parties  géni- 
tales, le  pharynx,  les  extrémités  des  membres,  l’œsophage  et 
l’estomac. 


DESCRIPTION.  — La  gangrène  de.  la  bouche  s’annonce 
par  une  petite  uiccrntion  qui  siège  en  général  à la  face  interne 
de  la  joue  ou  sur  la  lèvre  inférieure,  beaucoup  plus  rarement 
sur  la  lèvre  supérieure  ; cette  ulcération  est  indolente,  et  peut 
passer  d’abord  inaperçue,  son  fond  est  constitué  par  une  cou- 

1 Sostrat,  Th.  de  Paris,  1872;  Obs.  1 et  2. 

2 Th.  de  Strasboury , 18-18. 
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che  grisâtre  de  derme  mortifié  qui  11e  tarde  pas  à se  transfor- 
mer en  un  putrilage  gangréneux.  Bientôt  la  mortification  ga- 
gne en  surface  et  s’étend  à la  muqueuse  avoisinante.  On 
observe  en  même  temps  du  côté  de  la  peau  une  tuméfaction 
œdémateuse  qui  siège  au  niveau  de  l’ulcération  buccale;  quel- 
quefois cette  tuméfaction  est  le  premier  symptôme  de  la  ma- 
ladie et  précède  la  mortification  de  la  muqueuse.  Au  bout  d’un 
à deux  jours,  on  sent  au  milieu  des  tissus  œdématiés  un  engor- 
gement dur  et  profond , la  peau  devient  à ce  niveau  tendue  et 
luisante  et  se  couvre  quelquefois  de  marbrures  violacées,  au 
milieu  desquelles  apparaît  une  tache  noirâtre  ou  violet  foncé 
constituée  par  la  peau  mortifiée.  C’est  en  général  du  troisième 
au  sixième  jour  que  se  montre  V eschare  ; dans  quelques  cas 
son  apparition  est  retardée  jusqu’au  neuvième  jour.  Elle  ap- 
paraît d’abord  sous  la  forme  d’une  tache  lenticulaire  surmon- 
tée parfois  d’une  plilyctène,  puis  elle  s’accroît  rapidement. 
Elle  est  précédée  dans  son  extension  d’une  zone  de  quelques 
millimètres  de  largeur,  grisâtre,  saignant  facilement  à sa  par- 
tie interne,  rouge  et  œdémateuse  à sa  partie  externe  (Bouley  et 
Caillault1). 

La  bouche  est  le  siège  d’une  salivation  abondante,  il  s’en 
écoule  un  liquide  d'abord  limpide,  puis  mêlé  de  sang  et  de 
matières  putrilagineuses;  des  lambeaux  gangrenés  et  à demi 
détachés  pendent  à l’intérieur  de  la  bouche  et  l’enfant  les 
arrache  avec  ses  doigts  presque  sans  douleur.  L’ haleine  est 
horriblement  fétide.  Cette  fétidité  existe  quelquefois  dès  le  pre- 
mier jour  de  la  maladie. 

Si  la  gangrène  continue  son  cours,  l’eschare  s’étend  sur  la 
peau  du  visage,  elle  dépasse  quelquefois  les  dimensions  d’une 
pièce  de  cinq  francs;  on  l’a  vue  dans  quelques  cas  envahir  le 
nez,  les  paupières,  le  menton,  la  peau  du  cou,  mais  elle  se 
limite  en  général  à un  seul  côté  de  la  face.  Elle  progresse 
également  dans  l’intérieur  de  la  bouche,  détruit  quelquefois 
une  partie  de  la  langue  et  des  gencives  ; les  dents  sont  ébran- 
lées et  tombent,  quelquefois  les  maxillaires  sont  dénudés,  s’ex- 
folient partiellement  ou  même  sont  frappés  de  nécrose.  Le  plus 


1 Qaz.'  méd.  de  Paris.  Juillet  1852. 
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souvent  la  mort  survient  avant  que  la  mortification  ait  atteint 
ce  degré.  Si  la  vie  de  l’enfant  se  prolonge,  il  se  fait  un  travail 
d’élimination  autour  de  l’eschare;  les  tissus  mortifiés  se  déta- 
chent en  laissant  une  large  perte  de  substance  qui  permet  de 
voir  l’intérieur  de  la  cavité  buccale.  Dans  les  cas  les  plus  gra- 
ves, les  bords  de  la  perte  de  substance  continuent  à se  mortifier 
et  la  gangrène  étend  ses  ravages;  d’autres  fois  il  se  fait  un 
travail  de  cicatrisation  franche  qui  peut  amener  une  occlusion 
plus  ou  moins  complète  de  la  plaie,  souvent  au  prix  d’une  dif- 
formité hideuse  du  visage.  Le  travail  de  réparation  produit 
parfois  des  adhérences  vicieuses  qui  entravent  d’une  manière 
permanente  les  mouvements  de  la  mâchoire;  dans  quelques  cas 
un  trajet  fistuleux  persiste  au  niveau  des  points  où  l’os  est 
exfolié. 

La  gangrène  de  la  bouche  survenant  presque  toujours  chez 
des  sujets  déjà  épuisés  par  une  affection  antérieure,  l’état  gé-, 
néral  est  habituellement  fâcheux  dès  le  début,  mais  le  petit 
malade  présente  peu  de  réaction  générale  pendant  l’évolution 
de  la  maladie.  Le  visage  est  pâle  et  empreint  de  tristesse,  les 
paupières  sont  souvent  infiltrées,  néanmoins  l’appétit  per- 
siste et  les  forces  se  ' conservent  quelquefois  au  point  que 
l'enfant  puisse  jouer,  ou  s’asseoir  dans  son  lit  pour  pren- 
dre ses  repas  ; la  douleur  est  presque  nulle,  le  pouls  présente 
rarement  une  grande  accélération  : cependant  l’enfant  suc- 
combe habituellement  au  bout  de  huit  à quinze  jours  sous  l’in- 
fluence d’un  épuisement  général,  hâté  souvent  par  une  diar- 
rhée colliquative  qui  .paraît  causée  par  l’absorption  des  matiè- 
res putrides  développées  dans  la  bouche. 

La  mort  survient  dans  la  plupart  des  cas  avant  que  la  per- 
foration de  la  bouche  ait  eu  le  temps  de  se  faire.  Quelquefois 
la  terminaison  fatale  est  amenée  par  une  complication , le  plus 
souvent  par  une  broncho-pneumonie,  une  entérite  ou  par  la 
gangrène  d’un  autre  organe.  11  est  rare  que  l’enfant  succombe 
à une  hémorrhagie,  ce  qui  s’explique  par  l’oblitération  des 
petits  vaisseaux  qui  accompagne  la  formation  de  l’eschare; 
Hueter  a vu  cependant  une  fille  de  quinze  ans  emportée  par 
une  hémorrhagie  consécutive  à la  déchirure  d’une  artère  de 
la  face.  Dans  les  cas  favorables,  l’enfant  reste  défiguré  après 
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guérison;  quelquefois  cependant  ou  a vu  l’eschare  se  liini- 
r à la  muqueuse  et  s’éliminer  avant  d’avoir  atteint  la 
rfacc  cutanée. 

DIAGNOSTIC.  — La  gangrène  de  la  bouche  présente  des 
mptômes  trop  caractéristiques  pour  pouvoir  être  prise  poul- 
ie autre  maladie;  son  apparition  chez  des  sujets  déjà  débili- 
-s  par  une  maladie  antérieure,  surtout  par  la  rougeole,  ainsi 
ne  l’extension  de  l’eschare  de  dedans  en  dehors  rendront 
ute  confusion  impossible  avec  la  pustule  maligne.  Le  diag- 
•istic  avec  la  stomatite  idcêro-memb  rameuse  a été  indiqué  à 
opos  de  cette  maladie  (voir  p.  315). 

PRONOSTIC.  — La  gangrène  de  la  bouche  est  toujours 
te  affection  très  grave,  elle  se  termine  par  la  mort  dans  les 
ois  quarts  des  cas  environ  ; elle  est  surtout  redoutable  lors- 
t’elle  sévit  dans  un  hôpital  et  qu’elle  atteint  des  enfants  très 
unes  ou  déjà  débilités.  Lorsqu’elle  se  complique  d’une  bron- 
o-pneumonie,  le  pronostic  peut  être  considéré  comme  abso- 
inent  fatal. 

TRAITEMENT.  — Une  bonne  alimentation,  des  soins  hy- 
•niques  bien  entendus  sont  les  meilleurs  moyens  prophylac- 
i pies  contre  la  gangrène  de  la  bouche  ; on  devra  en  général 
abstenir  d’employer  le  calomel  ou  les  autres  mercuriaux 
i ez  les  enfants  atteints  de  rougeole,  de  crainte  de  favoriser 
nez  eux  l’apparition  du  noma. 

La  maladie  une  fois  déclarée,  les  ressources  île  la  thérapeu- 
i lue  sont  très  limitées.  On  a cherché  à arrêter  la  propagation 

■ la  gangrène  par  la  cautérisation , mais  le  plus  souvent  sans 
• ccès;  néanmoins  ce  moyen  ayant  réussi  dans  quelques  cas 

doit  pas  être  négligé.  On  emploiera  les  acides  minéraux  ou 
fer  rouge , et  on  aura  soin  de  détruire  par  le  caustique  toutes 
■i  parties  malades  jusqu’aux  tissus  sains;  puis  on  s’assurera 
•rès  l’élimination  des  eschares  que  les  bords  de  la  cicatrice 

■ sont  pa?  de  nouveau  envahis  par  la  gangrène,  autrement  il 
udrait  renouveler  la  cautérisation  ; il  va  sans  dire  que  plus  on 
ira  agi  dé  bonne  heure,  plus  on  aura  de  chances  de  guérison. 
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On  combattra  en  même  temps  l’extrême  fétidité  de  l’haleiue 
et  la  putridité  des  liquides  de  la  bouche  par  des  lotions  désin- 
fectantes fréquemment  répétées  (acide  phénique,  acide  salicy- 
liquc,  permanganate  de  potasse),  ou  par  des  applications  lo- 
cales de  chlorure  de  chaux  sec.  On  soutiendra  les  forces  de 
l’enfant  par  une  médication  tonique  énergique  et  une  alimenta- 
tion fortifiante. 

Si  la  gangrène  de  la  bouche  laisse  après  elle  des  cicatri- 
ces difformes  du  nez  ou  une  ankylosé  de  la  mâchoire,  ou 
pourra  quelquefois  y remédier  par  des  opérations  autoplasti- 
ques  ou  par  la  résection  du  maxillaire  inférieur  (opération 
d’Esmarch). 


Article  VI.  Pharyngite  et  amygdalite. 

ETIOLOGIE.  — L’inflammation  aiguë  des  organes  de  la 
déglutition  peut  s’observer  à toutes  les  périodes  de  l’enfance, 
elle  est  plus  fréquente  après  cinq  ans  qu’avant  cet  âge,  elle 
est  exceptionnelle  chez  les  enfants  à la  mamelle.  Elle  peut 
être  primitive  ou  secondaire.  Dans  le  premier  cas  elle  est  le 
plus  souvent  causée  par  un  refroidissement,  elle  peut  être 
amenée  aussi,  mais  beaucoup  plus  rarement,  par  une  irritation 
directe  résultant  de  l’ingestion  d’un  liquide  trop  chaud,  etc. 
L’angine  secondaire  s’observe  dans  le  cours  des  fièvres  érup- 
tives, particulièrement  dans  la  scarlatine,  dans  l’érysipèle  de 
la  face,  dans  le  rhumatisme  et  dans  la  fièvre  typhoïde.  Elle  a 
été  signalée  aussi  quelquefois  dans  le  cours  de  la  pneumonie, 
mais  n’est  alors  qu’une  coïncidence.  Cet  article  ne  sera  consa- 
cré qu’à  l’angine  aiguë  primitive.  L 'angine  glanduleuse  chro- 
nique, sans  être  exceptionnelle  dans  l’enfance,  y est  relative- 
ment rare.  fl 

DESCRIPTION.  — La  phlegmasie  du  pharynx  et  des  amyg- 
dales peut  rester  limitée  à la  muqueuse  ou  bien  s’étendre  au 
tissu  cellulaire  sous-muquoujç  des  amygdales  ; de  là  deux  va- 
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: tés  dans  la  maladie,  V angine  catarrhale  et  V amygdalite 

\ Icgmoneuse. 

A.  Angine  catarrhale.  — La  maladie  s’annonce  quelqnc- 
•s  par  des  prodromes  tels  que  du  malaise,  un  léger  mouve- 
I 'nt  fébrile  ou  bien  elle  se  manifeste  d’emblée  par  une  dou- 
ir  dans  le  fond  de  la  gorge.  Cette  douleur  est  surtout 
pensée  pendant  la  déglutition  ou  lorsqu’on  exerce  une  pres- 
i)»n  derrière  l’angle  de  la  mâchoire;  chez  les  très  jeunes 

• fants  incapables  de  manifester  autrement  leurs  sensations, 
:ie  se  révèle  par  une  grimace  au  moment  où  ils  avalent. 

• examen  du  fond  de  la  gorge  fait  constater  dans  cette  région 
Lie  rougeur  diffuse  qui  s’étend  à la  luette,  au  voile  du  palais 

aux  amygdales;  ces  organes  sont  en  même  temps  plus  ou 
i oins  tuméfiés.  Les  deux  amygdales  sont  en  général  enflam- 
éées  simultanément,  et  forment  deux  tumeurs  saillantes  dans 
1 fond  de  la  gorge  ; elles  sont  d’abord  d’un  rouge  luisant, 
? iis  se  recouvrent  de  concrétions  jaunâtres  formées  par  du 
hucus  et  par  la  matière  caséeuse  qui  sort  de  leurs  cryptes. 
l’Hivent  aussi  on  observe  dans  l’arrière-gorge  des  plaques 
I anches  peu  épaisses,  à bords  à demi  détachés  de  la  muqueu- 
et  repliés  sur  eux-mêmes;  ces  plaques,  qui  caractérisent  la 
uriété  pnltacée  de  l’angine  inflammatoire,  s’observent  surtout 
;ians  les  mauvais  états  généraux  (Trousseau)  et  sont  fréquon- 
s dans  les  angines  secondaires  ; elles  sont  formées  par  l’é- 
üthélium  détaché  de  la  muqueuse. 

Lorsque  la  tuméfaction  gutturale  est  prononcée,  la  dégluti- 
on  devient  extrêmement  douloureuse  et  difficile,  le  timbre 
e la  voix  est  nasonné,  la  respiration  est  ronflante  et  sonore, 
haleine  est  fétide,  mais  jamais  autant  que  dans  les  stomati- 
i ’s;  les  enfants  d’un  certain  âge  crachent  quelquefois  une  salive 
! mineuse  mêlée  de  mucus  épaissi.  Les  ganglions  cervicaux 
>nt  souvent  engorgés. 

Les  symptômes  généraux  sont  très  variables.  Dans  l’angine 
■gère,  qui  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  la  fièvre  est.  rare- 
ment très  vive;  on  observp  un  peu  de  malaise.  île  l’anorexie,  des 
ymptômes  d’embarras  gastrique  ; la  langue  est  rouge  sur  ses 
ords  et  recouverte  sur  sa  face  dorsale  d’un  enduit  crémeux 
pais.  Dans  les  cas  plus  intenses,  l’enfant  est  pris  d’agitation, 
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quelquefois  même  de  convulsions  ou  de  délire.  Chez  quelque# 
malades  on  observe  une  fièvre  assez  vive,  sans  que  la  douleur 
de  la  gorge  soit  très  accusée;  aussi,  toutes  les  fois  qu'un  en- 
fant est  pris  d’un  mouvement  fébrile,  on  ne  doit  jamais  négliger 
l’examen  de  l’arrière-bouche,  lors  même  que  rien  n’attire 
l’attention  de  ce  côté. 

Les  symptômes  de  l’angine  catarrhale  commencent  en  gé- 
néral à s’amender  à partir  du  troisième  ou  du  quatrième  jour, 
et  la  guérison  est  complète  du  septième  au  dixième  jour. 
Quelquefois  les  amygdales  restent  encore  tuméfiées  pendant 
un  certain  temps  et  chez  les  sujets  prédisposés  cette  tuméfac- 
tion peut  passer  à l’état  chronique.  L’angine  catarrhale  réci- 
dive facilement. 

B.  Amygdalite  phlegmoneuse.  — Cette  forme  de  la  ma- 
ladie succède  à la  précédente  ou  bien  l’angine  est  phlegmo 
neuse  dès  le  début.  Elle  s’annonce  par  une  douleur  très 
vive  à la  gorge  ; la  déglutition  est  horriblement  pénible,  la 


pression  derrière  l’angle  de  la  mâchoire  est  intolérable, 


l’ouverture  de  la  bouche  est  presque  impossible  et  les  mas- 
séters  semblent  spasmodiquement  contractés  ; parfois  la  res- 
piration est  très  difficile,  l’anxiété  est  extrême  et  on  observe  . 
de  véritables  attaques  de  suffocation.  Souvent  la  maladie  s’ac- 
compagne de  bourdonnements  d’oreille  ou  même  d’une  surdité 
passagère  due  à la  propagation  de  la  phlegmasie  à la  trompe 
d’Eustache.  L’examen  de  l’arrière-gorge,  qui  est  très  pénible 
et  doit  être  pratiqué  rapidement,  fait  constater  une  tuméfaction 
et  une  rougeur  intense  des  amygdales,  une  coloration  sombre  et 
violacée  du  voile  du  palais,  ainsi  qu’un  gonflement  œdéma- 
teux de  la  luette  et  des  piliers. 


La  fièvre  est  très  vive  et  peut  s’accompagner  de  délire  on  de  • 

cal 


convulsions.  Des  frissons  répétés  annoncent  la  suppuration  de 
amygdales  ; les  symptômes  locaux  diminuent  alors  d’intensité  3 
et  on  trouve  le  pus  disséminé  en  plusieurs  petits  abcès  super- 
ficiels  ou  bien  réuni  en  une  seule  collection;  dans  ce  dernier  3 
cas  le  toucher  fait  constater  la  présence  d’une  tumeur  fluc-  * 
tuante  dans  l’une  ou  l’autre  des  amygdales;  il  est  rare  que  les! 
deux  organes  soient  pris  en  même  temps.  Abandonné  à lui- 
même,  l’abcès  s’ouvre  le  plus  souvent  spontanément  dans  la 
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i bouche,  quelquefois  dès  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour,  ha- 
bituellement dans  le  cours  de  la  seconde  semaine  : l’enfant 
icrache  alors  un  flot  de  pus.  Si  l’ouverture  de  l’abcès  a lieu 
1 pendant  le  sommeil,  elle  peut  passer  inaperçue,  le  liquide 
t'étant  avalé.  L’abcès,  une  fois  vidé,  se  ferme  rapidement  et  l’en- 
fant se  rétablit  en  peu  de  temps.  Dans  quelques  cas  très  ex- 
ceptionnels, le  contenu  de  l’abcès,  au  lieu  de  se  vider  par  le 
; pharynx,  fuse  dans  le  tissu  cellulaire  du  cou  et  détermine  un 
phlegmon  diffus. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  l’angine  inflammatoire 
(•est  en  général  facile  ; il  suffit  pour  l’établir  d’explorer  avec 
soin  le  fond  de  la  gorge.  Le  diagnostic  différentiel  avec  la  scar- 
latine et  l’ angine  diphthériÛque  a été  indiqué  à propos  de  ces 
• deux  affections  (voir  p.  30  et  98). 

PRONOSTIC.  — Le  pronostic  de  l’angine  catarrhale  est 
ttoujours  bénin,  celui  de  l’amygdalite  phlegmoncuse  l’est  éga- 
llement  ; néanmoins  cette  dernière  affection  peut  se  terminer 
f exceptionnellement  par  la  mort;  Rilliet  et  Barthez  rapportent 
lie  cas  d’une  jeune  fille  de  treize  ans  qui  périt  suffoquée  le  se- 
cond jour  de  la  maladie.  Les  symptômes  qui  doivent  faire 
i craindre  une  issue  fatale,  sont  : une  fièvre  très  intense,  une 
lyspnée  extrême,  une  grande  altération  des  traits,  le  délire 
'ou  les  convulsions. 

TRAITEMENT.  — Il  est  ordinairement  superflu  de  traiter 
■ activement  l 'angine  catarrhale , cette  maladie  disparaissant 
'toujours  spontanément  au  bout  de  quelques  jours.  Des  précau- 
tions contre  le  froid,  une  cravate  de  laine  autour  du  cou  suffi- 
ront dans  bien  des  cas.  Si  cependant  l’enfant  éprouve  une 
'douleur  vive  dans  la  gorge,  on  prescrira  un  gargarisme  émol- 
: lient,  auquel  on  ajoutera  un  peu  d’alun;  si  le  malade  est  en- 
core trop  jeune  pour  se  gargariser,  on  portera  directement 
l’alun  sur  les  amygdales  avec  le  doigt  ou  par  l’insufflation  à 
travers  un  petit  tube  formé  d’une  carte  enroulée;  on  fera  en 
unième  temps  envelopper  le  cou  avec  de  la  ouate  imbibée  d’un 
Miniment  calmant  et  on  ordonnera  un  vomitif.  Si  la  fièvre  est 
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vive  et  s’accompagne  de  céphalalgie,  on  prescrira  un  pédiluve 
sinapisé. 

Les  moyens  simples  réussiront  aussi  le  plus  souvent  dans  le 
cas  d 'angine  plücgmoncuse , il  est  rare  qu’on  soit  obligé  de 
recourir  à une  médication  énergique;  des  gargarismes  froids, 
de  petits  fragments  de  glace  maintenus  dans  la  bouche  suffi- 
ront souvent  pour  calmer  la  douleur.  Si-  les  phénomènes 
phlegmasiques  sont  très  intenses,  on  fera  appliquer  quelques 
sangsues  derrière  l’angle  de  la  mâchoire  et  on  fera  faire  dans 
cette  même  région  des  frictions  avec  l’onguent  napolitain  sui- 
vies de  l’application  d’un  cataplasme.  On  a proposé,  dans  le  cas 
où  la  tuméfaction  tonsillaire  gênerait  la  respiration,  des  scara- 
rifications  au  bistouri  sur  les  amygdales  et  la  luette.  L’abcès 
une  fois  formé,  il  suffit  souvent  de  le  toucher  avec  l’ongle  pour 
provoquer  sa  rupture;  quelquefois  il  crève  sous  l’action  d’un 
vomitif;  s’il  tarde  à s’ouvrir,  on  le  ponctionnera  avec  un  bis- 
touri étroit  entouré  de  diachylon  jusqu’au  voisinage  de  sa 
pointe. 


Article  VII.  Hypertrophie  des  amygdales. 

ÉTIOLOGIE.  — L’hypertrophie  des  amygdales  est  une  af- 
fection assez  commune  dans  la  seconde  enfance,  elle  est  rare 
dans  les  premières  années  de  la  vie,  Robert  en  a cependant  ob- 
servé des  cas  chez  les  enfants  dès  l’âge  de  six  mois.  C est 
quelquefois  une  affection  héréditaire;  elle  peut  s’observer 
chez  des  enfants  d’une  bonne  constitution,  mais  atteint  de 
préférence  les  scrofuleux,  qui  sont  particulièrement  prédis- 
posés aux  affections  du  système  lymphatique. 

L’hypertrophie  des  amygdales  survient  le  plus  souvent  sans 
cause  occasionnelle  appréciable,  quelquefois  elle  succède  â des 
amygdalites  répétées;  d’après  West,  elle  serait  dans  certains 
cas  consécutive  à l’irritation  produite  par  le  travail  de  la  den- 
tition . 

DESCRIPTION.  — Lorsqu’on  examine  le  fond  de  la  gorge 


HYPERTROPHIE  DES  AMYGDALES. 


Pim  enfant  atteint  d’hypertrophie  tonsillaire,  on  trouve 
l’isthme  du  gosier  obstrué  parles  deux  amygdales  qui  attei- 
gnent parfois  le  volume  d’une  noix;  ces  organes  sont  jaunâtres 
mu  d’un  rose  pâle,  ils  présentent  quelquefois  une  teinte  viola- 
•ée  livide,  leurs  cryptes  sont  élargies  et  renferment  un  liquide 
i isqueux  et  blanchâtre,  parfois  de  petits  calculs  ou  des  débris 
iPaliments.  Les  recherches  anatomiques  ont  démontré  que 
’hyperplasie  des  tissus  peut  porter  non-seulement  sur  la  mu- 
pieuse  et  les  follicules  lymphatiques  des  amygdales,  mais  en- 
core sur  le  tissu  cellulaire  interstitiel  de  ces  organes. 

I^es  symptômes  fonctionnels  sont  : une  gêne  plus  ou  moins 
grande  de  la  déglutition,  le  nasonnement  de  la  voix,  quelque- 
'ois  un  affaiblissement  de  l’ouïe  qui  peut  aller  jusqu’à  la  sur- 
lité  et  une  gêne  constante  de  la  respiration  qui  donne  à l’en- 
fant un  faciès  tout  particulier;  son  visage  exprime  l’anxiété, 

« à sa  bouche  est  toujours  largement  ouverte,  ce  qui  lui  donne 
souvent  un  aspect  stupide.  Dans  quelques  cas  exceptionnels  la 
dyspnée  est  assez  intense  pour  menacer  la  vie  ; West  rapporte 
l ’observation  d’un  jeune  garçon  atteint  d’hypertrophie  tonsil- 
aire,  qui  avait  une  gêne  persistante  de  la  respiration  et  était 
I iris  en  outre  de  temps  à autre  d’accès  de  suffocation  qui  dans 
un  cas  furent  assez  graves  pour  nécessiter  la  trachéotomie. 

On  a attribué  à l’obstacle  mécanique  que  les  amygdales  hy- 
pertrophiées apportent  à la  respiration,  des  modifications  per- 
istantes  dans  la  conformation  de  la  poitrine.  Dupuytren  1 
ivait  déjà  signalé  chez  les  enfants  atteints  de  tuméfaction  ton- 
> illaire  chronique  une  déformation  du  thorax,  caractérisée  par 
e rétrécissement  de  sa  paroi  antérieure  et  l’aplatissement  des 
ôtes  ; cette  déformation  peut  s’observer  chez  des  enfants  tout 
u fait  exempts  dé  rachitisme  (Vidal2).  Pour  Lambron3  une  dé- 
pression transversale  de  la  poitrine  au  niveau  de  la  réunion  de 
■ es  deux  tiers  supérieurs  avec  le  tiers  inférieur  serait  caracté- 
ristique de  l’hypertrophie  amygdaliennc.  Une  observation  de 
bhaw  rapportée  par  West  semble  prouver  P. action  du  tirage 

t 

1 Jlépert.  d’Anat.  et  de  Physiol.,  1827. 

2 Art.  Amygdales  du  Dir.t.  encxjcl.  des  Se.  méd. 

3 Bull,  de  l’Acad.  de  méd.,  18(31. 

i/espine  et  picot. 
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habituel  qui  accompagne  cette  maladie,  sur  la  conformation 
du  thorax  : un  garçon  atteint  d’hypertrophie  tonsillaire  pré- 
sentait à son  entrée  à l’hôpital  une  «poitrine  de  pigeon,» 
mais  après  l’excision  des  amygdales  la  saillie  du  sternum  di- 
minua peu  à peu  et  la  poitrine  reprit  sa  forme  naturelle.  D'a- 
près Robert  \ il  faudrait  rapporter  aussi  à la  tuméfaction 
chronique  des  amygdales  l’étroitesse  des  narines  et  de  l’arcade 
dentaire,  ainsi  que  la  forme  en  ogive  de  la  voûte  palatine,  qui 
coïncident  souvent  avec  elle,  mais  il  faut  se  rappeler  que  cette 
disposition  est  souvent  congénitale. 

L’hypertrophie  des  amygdales  a une  marche  essentiellement 
chronique,  qui  peut  être  interrompue  par  des  poussées  inflam- 
matoires aiguës  ou  subaiguës,  survenant  sous  l’influence  de 
causes  minimes,  telles  qu’un  refroidissement  ou  l’introduction 
d'un  corps  étranger  dans  les  orifices  des  cryptes.  Ces  pous- 
sées inflammatoires  récidivent  fréquemment  et  contribuent  à 
augmenter  la  tuméfaction  tonsillaire. 

PRONOSTIC.  — L’hypertrophie  des  amygdales  est  en  gé- 
néral une  affection  peu  sérieuse;  il  est  très  exceptionnel  qu’elle 
mette  la  vie  en  danger,  mais  lorsqu’elle  atteint  un  certain  de- 
gré, elle  n’est  pas  indifférente  par  la  gêne  qu’elle  apporte  à 
la  déglutition,  à la  respiration  et  au  développement  de  l’en- 
fant ; elle  peut  en  outre  être  une  cause  de  surdité,  aussi  pour 
peu  qu’elle  soit  considérable,  réclame-t-elle  un  traitement 
actif. 

TRAITEMENT.  — Divers  topiques  ont  été  proposés  contre 
l’hypertrophie  des  amygdales,  on  a recommandé  les  applica- 
tions d’alun,  la  cautérisation  avec  le  nitrate  d’argent,  les  gar- 
garismes au  jus  de  citron,  etc.;  mais  ces  moyens  échouent  le 
plus  souvent  et  il  est  nécessaire  de  recourir  à l’ablation  des 
organes  malades.  On  préférera  toujours  pour  cette  opération 
V amygdaloiome  au  bistouri  boutonné,  qui  est  d’un  emploi  très 
difficile  chez  les  enfants.  L’excision  des  amygdales  est  en  gé- 
néral une  opération  sans  gravité  ; quelquefois  cependant  elle 


i Bull  de  Thérap.,  1843. 
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est  suivie  d’une  hémorrhagie  qui  peut  devenir  sérieuse  si  elle 
n’est  pas  arrêtée  à temps.  On  combattra  cet  accident  en  tou- 
chant la  plaie  avec  un  tampon  de  charpie  imbibé  de  perchlo- 
rure  de  fer  ou  avec  un  petit  fragment  de  glace  ; une  forte 
inspiration  faite  la  bouche  ouverte  suffit  quelquefois  pour  sus- 
pendre l’hémorrhagie.  Si  ces  moyens  échouent,  on  pratiquera 
! la  compression  de  la  carotide,  ou  bien,  ce  qui  vaut  mieux,  on 
(■comprimera  directement  l’amygdale  au  moyen  d’une  longue 
pince  dont -l’un  des  mors  garni  d’amadou  sera  appliqué  sur 
la  plaie,  tandis  que  l’autre  sera  placé  à l’extérieur  au  point 
( correspondant  ; les  anneaux  de  la  pince  liés  entre  eux  main- 
tiendront la  compression  (Hatin). 

L’ablation  des  amygdales  débarrasse  rapidement  le  malade 
de  l’obstacle  qui  le  gênait,  mais  ne  le  met  pas  toujours  à l’abri 
d’une  • récidive  ; c’est  par  les  moyens  généraux,  tels  que 
1 l’huile  de  foie  de  morue  et  les  eaux  sulfureuses  que  l’on  cher- 
chera à prévenir  la  réapparition  de  la  maladie. 


Article  VIII.  Gangrène  du  pharynx. 

Bretonneau  a le  premier  nettement  séparé  la  gangrène  du 
pharynx  de  l’angine  diphthéritique  et  a démontré  son  extrême 
■ •arcté  ; Rilliet  et  Barthez  ont  donné  une  description  très  com- 
plète de  la  maladie  chez  les  enfants. 

ÉTIOLOGIE.  — Trousseau  1 a décrit  une  forme  primitive 
le  la  gangrène  du  pharynx  qu’il  a observée  chez  les  adultes; 
liez  les  enfants  la  maladie  est  toujours  secondaire,  elle  résulte 
| l’un  état  de  dépression  générale  de  l’économie  et  survient 
lans  les  mêmes  conditions  que  la  gangrène  de  la  bouche, 
j*  u’elle  accompagne  quelquefois  ; il  est  extrêmement  rare 
î;  u’elle  succède  à une  angine  inflammatoire  primitive,  elle  snr- 
ient.  surtout  dans  le  cours  de  la  scarlatine  et  de  la  rougeole  ; 


Clin,  méd.,  3™  éd.  I,  p.  319. 
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on  l’a  observée  aussi  à la  suite  ou  dans  le  cours  de  la  fièvre 
typhoïde,  de  la  coqueluche,  de  la  dyssenterie  et  de  la  tuber-  I 
culose  ; elle  peut  compliquer  l’angine  dipbthéritique,  surtout  j 
lorsque  celle-ci  est  secondaire. 

La  gangrène  du  pharynx  sévit  quelquefois  épidérniquement  i 
(Becquerel  '),  elle  succède  alors  presque  toujours  à la  diphthé- 
rie  (voir  Diphthcrie,  p.  84). 

Elle  est  plus  fréquente  chez  les  enfants  au-dessous  de  six  i 
ans  que  chez  les  individus  plus  âgés;  elle  atteint  de  préférence  ! 

les  sujets  d’une  constitution  chétive. 

. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - Rilliet  et  Barthez  dé-  I 
crivent  deux  formes  de  la  gangrène  du  pharynx,  l’une  circon-  El 
scrite,  l’autre  diffuse. 

Quand  elle  est  circonscrite , la  gangrène  se  présente  sous  la  i 
forme  de  plaques  rondes  ou  ovales  déprimées,  dont  les  dimen- 
sions varient  entre  celles  d’une  lentille  et  celles  d’une  pièce 
d’un  franc;  la  première  de  ces  deux  grandeurs  représente  pro- 
bablement le  début  de  la  maladie  ; ces  plaques  sont  grises,  f 
noirâtres  ou  tout  à fait  noires  ; elles  exhalent  une  odeur  gan-  i 
gréiieuse,  leurs  bords  sont  taillés  à pics;  elles  sont  formées  par  j§ 
une  eschare  de  la  muqueuse  qui  s’étend  au  tissu  sous-muqueux  il 
et  laisse  quelquefois  à nu  le  tissu  musculaire.  Cette  forme  de  I 
la  gangrène  occupe  généralement  la  partie  la  plus  inférieure  il 
du  pharynx  ; quelquefois  on  la  rencontre  à la  face  antérieure  g 
de  l’organe  dans  l’angle  rentrant  du  cartilage  thyroïde;  elle  i 
peut  envahir  aussi  l’épiglotte  et  le  larynx.  Dans  quelques  cas  fi 
elle  siège  sur  une  des  amygdales  qui  se  transforme  en  un  pu-  K 
trilage  noirâtre  et  fétide.  Les  parties  non  sphacélées  de  la  il; 
muqueuse  pharyngée  conservent  leur  aspect  normal.  Lorsque  (Ij 
l’eschare  tombe,  elle  laisse  une  perte  de  substance  de  la  mu*  Il 
queuse,  dont  le  fond  est  constitué  par  une  ulcération  parfois  |8 
recouverte  d’une  fausse  membrane  grisâtre. 

Dans  la  forme  diffuse  qui  est  la  plus  fréquente,  la  gangrène  In 
envahit  de  larges  surfaces;  son  extension  n’a  rien  de  régulier, la . 
les  limites  de  l’eschare  sont  peu  marquées;  les  amygdales,  loljj 
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i voile  du  palais,  les  piliers,  quelquefois  l’épiglotte  et  une  partie 
du  larynx  sont  sphacélés.  La  mortification  des  tissus  s’étend 
Là  une  profondeur  variable,  elle  peut  aller  jusqu’aux  gros  vais- 
- seaux  du  cou  et  déterminer  une  hémorrhagie  mortelle,  comme 
: Becquerel  en  a rapporté  un  exemple. 

La  gangrène  du  pharynx  peut  coïncider  avec  celle  de  la 
i bouche,  des  poumons  et  de  la  vulve;  elle  s’accompagne  quel- 
quefois d’œdème  glottique  et  peut  se  compliquer,  mais  plus 
rarement  que  la  gangrène  de  la  bouche,  d’une  broncho-pneu- 
monie. 

SYMPTOMES.  — Si  la  maladie  frappe  les  amygdales,  le 
voile  du  palais  ou  la  partie  postérieure  de  l’arrière-bouche,  ou 
trouve  à l’examen  de  la  gorge  ces  parties  recouvertes  d’une 
i eschare  gris  noirâtre  ; mais  si  la  gangrène  n’existe  que  par 
I plaques  disséminées  à la  partie  inférieure  du  pharynx,  elle 
< échappe  à l’exploration  directe  et  ne  se  révèle  que  par  l’odeur 
.gangréneuse  de  l’halcine.  Le  plus  souvent  on  n’observe  ni  dou- 
leur, ni  dysphagie,  et  les  ganglions  sous-maxillaires  ne  sont  pas 
t tuméfiés.  Aux  symptômes  généraux  de  la  maladie  que  compli- 
que la  gangrène,  se  joint  une  adynamie  profonde;  la  mort  sur- 
vient très  rapidement,  le  plus  souvent  du  second  au  sixième 
jour;  la  guérison  est  tout  à fait  exceptionnelle. 

DIAGNOSTIC.  — La  gangrène  du  pharynx  reste  souvent 
latente;  on  devra  pensera  cette  maladie  lorsqu’un  enfant  pré- 
sente dans  le  cours  ou  à la  suite  d’une  fièvre  éruptive,  d’une 
angine  diphthéritique  ou  d’une  fièvre  typhoïde,  une  odeur  gan- 
gréneuse de  l’ haleine  sans  qu’on  observe  de  gangrène  de  la 
bouche.  Les  phénomènes  d’auscultation  et  l’absence  de  cra- 
chats fétides  et  sanguinolents  la  feront  distinguer  de  la  gan- 
grène pulmonaire. 

Lorsque  les  eschares  sont  visibles,  la  maladie  est  quelque- 
fois difficile  à distinguer  au  premier  abord  de  l 'angine  diph- 
théritique qui  s’accompagne  quelquefois  d’une  odeur  presque 
aussi  fétide  de  l’haleine,  mais  on  se  rappellera  que  dans  l’an- 
gine, la  maladie  débute  par  une  plaque  blanchâtre  qui  ne 
revêt  pas  d’emblée  l’apparence  gangréneuse,  que  les  ganglions 
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sous-maxillaires  sont  presque  toujours  engorgés,  enfin  que 
lorsqu’on  enlève  les  fausses  membranes,  on  ne  constate  sous 
elles  aucune  ulcération,  à moins  que  les  deux  maladies  ne  co- 
existent. 

PRONOSTIC.  — La  forme  circonscrite  de  la  gangrène  du 
pharynx  n’est  pas  incurable,  on  a trouvé  dans  quelques  autop- 
sies, à côté  des  eschares,  des  cicatrices  d’ulcérations  gangré- 
neuses ; la  forme  diffuse  est  presque  toujours  rapidement  mor- 
telle. 

TRAITEMENT.  — Lorsque  les  parties  sphacélées  sont  ac- 
cessibles à la  vue,  on  pourra  essayer  de  combattre  la  maladie 
par  la  cautérisation,  comme  dans  les  cas  de  gangrène  de  la 
bouche;  on  portera  en  outre  sur  les  eschares  du  chlorure  de 
chaux  sec;  autrement  on  se  bornera  à prescrire  des  injections 
dans  la  gorge  ou  des  gargarismes  désinfectants  et  on  soutien- 
dra les  forces  de  l’enfant  par  un  traitement  tonique. 


Article  IX.  Abcès  rétro-pharyngiens. 


Mondiêre,  l 'Expérience,  1842,  IX. 

Allin,  New-  York  journ.  of  med.  Nov.  1851. 

E.  Gillette,  Thèses  de  Paris,  1867. 

Giraldès,  Leçons  clin,  sur  les  mal.  chirurg.  des  eul'.,  Paris,  1869, 
p.  357. 

Gautier,  Des  abcès  rétro— pharyngiens  idiopathiques,  Genève,  1869. 
Abelin,  Nord.  med.  Arch.  III,  1871,  n°  21. 

Schmitz,  Jahrb.fùr  Kindcrheilk.,  1873,  3. 


Les  abcès  rétro-pharyngiens  reconnaissent  deux  origines  très 
différentes:  les  uns  sont  des  abcès  par  congestion  symptomati- 
ques d’une  carie  des  vertèbres  cervicales,  leur  étude  est  du 
ressort  de  la  chirurgie  ; les  autres  sont  des  abcès  idiopathiques 
développés  à la  suite  d’une  phlegmasie  du  tissu  cellulaire  de  la 
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! région  rétro-pharyngienne,  ce  sont  les  seuls  dont  il  sera  ques- 
tion dans  cet  article. 

ÉTIOLOGIE.  — Les  abcès  rétro-pharyngiens  peuvent  se 
•rencontrer  à toutes  les  périodes  de  la  vie,  mais  ils  sont  sur- 
tout fréquents  dans  l’enfance  et  particulièrement  dans  la  pre- 
mière année.  Nous  trouvons  dans  la  monographie  de  Gautier 
Lie  Genève,  qui  a réuni  89  cas  d’abcès  rétro-pharyngiens,  26  cas 
relatifs  à des  enfants  au-dessous  de  un  an,  9 relatifs  à des  su- 
jets qui  étaient  dans  leur  seconde  année,  et  11  relatifs  à des 
mfants  entre  deux  et  quinze  ans;  sur  16  cas  rapportés  par 
vîchmitz,  9 appartenaient  à des  sujets  de  six  à sept  mois. 

Les  abcès  rétro-pharyngiens  surviennent  quelquefois  sous 
"influence  d’une  maladie  antérieure,  telle  que  le  rachitisme, 
!■  es  affections  scrofuleuses,  la  tuberculose;  ils  ont  été  aussi  ob- 
servés tà  la  suite  ou  dans  le  cours  de  la  variole,  de  la  rou- 
geole, de  la  scarlatine,  de  la  coqueluche,  de  l’angine  diphthé- 
; itique,  de  l’érysipèle  de  la  face,  mais  dans  la  grande  majorité 
•1  les  cas  ils  constituent  une  affection  primitive. 

Le  froid  peut  être  quelquefois  la  cause  déterminante  de  la 
i naladie,  d’autres  fois  c’est  un  traumatisme  provoqué  par  la 
orésence  d’un  corps  étranger  (fragments  d’os,  pièces  de  mon- 
naie, etc.)  dans  le  pharynx  ou  l’œsophage,  ou  bien  d’après 
i iiraldès  par  l’ingestion  de  boissons  trop  chaudes. 

Quelquefois  les  abcès  rétro-pharyngiens  sont  la  suite  d’une 
nflammation  suppurée  d’un  ganglion  ou  de  quelque  autre  or- 
.gane  avoisinant  le  pharynx,  et  de  l’extension  de  la  collection 
mrulente  vers  l’arrière-gorge. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - Les  abcès  rétro-pha- 
yngiens  siègent  en  général  dans  le  tissu  cellulaire  compris 
■ntre  les  muscles  constricteurs  du  pharynx  et  l’aponévrose 
irévertébrale  ou  même  plus  profondément  encore,  derrière 
•:ettc  aponévrose.  D’après  Gautier  et  Schmitz,  ils  prendraient 
•jarfois  naissance  dans  les  ganglions  lymphatiques  situés  le 
ong  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  ganglions  qu’on 
rouve  chez  tous  les  enfants  âgés  de  moins  de  trois  ans. 

Les  dimensions  des  abcès  rétro-pharyngiens  varient  entre 
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celles  d’une  noisette  et  celles  d’un  œuf  de  poule,  ces  abcès 
s’étendent  souvent  derrière  la  partie  supérieure  de  l’œsophage, 
quelquefois  même  plus  bas  ( abcès  rétro- œsophagiens)  ; ils  se 
prolongent  dans  quelques  cas  jusqu’à  la  dernière  vertèbre  cer- 
vicale et  dans  le  thorax,  d’autres  fois  ils  remontent  derrière 
la  partie  supérieure  du  pharynx  jusqu’à  l’apophyse  basilaire. 
Ils  sont  situés  le  plus  souvent  sur  la  ligne  médiane,  mais  quel- 
quefois proéminent  un  peu  latéralement.  Il  est  rare  qu’il 
existe  plus  d’un  foyer  purulent.  Le  pus  est  en  général  phleg- 
moneux  et  bien  lié,  parfois  sanieux  ou  sanguinolent. 

L’abcès  s’ouvre  rarement  spontanément  dans  le  pharynx  ou 
l’œsophage;  le  plus  souvent  l’enfant  succombe  avant  que  la 
collection  purulente  se  soit  évacuée  au  dehors;  quelquefois  le 
pus  fuse  vers  les  parties  déclives  à travers  le  tissu  cellulaire 
du  cou,  pénètre  dans  le  médiastin  ou  dans  la  cavité  pleurale 
et  peut  déterminer  une  pleurésie  purulente  ou  une  pneumonie. 
D’autres  fois  il  se  porte  en  avant  en  contournant  le  larynx 
et  apparaît  sous  la  peau  au  devant  de  l’os  hyoïde.  Dans  cer- 
tains cas,  surtout  lorsque  la  phlegmasie  a été  causée  par  l’in- 
troduction d’un  corps  étranger,  elle  revêt  la  forme  d’un 
phlegmon  diffus  ou  gangréneux,  décolle  les  vaisseaux  et  les 
nerfs  et  produit  des  ravages  étendus  dans  la  région  cervi- 
cale. 

Les  organes  voisins  du  pharynx  sont  souvent  enflammés; 
dans  quelques  cas  l’abcès  rétro-pharyngien  se  complique  d’un 
œdème  de  la  glotte. 

DESCRIPTION.  — Début.  — La  phlegmasie  rétro-pharyn- 
gienne débute  comme  une  angine  inflammatoire  simple,  la  ri- 
gidité du  cou  est  seulement  plus  prononcée  que  dans  l’angine 
catarrhale.  Chez  les  très  jeunes  enfants,  le  début  de  la  mala- 
die peut  passer  inaperçu  et  l’attention  n’est  attirée  du  côté 
du  pharynx  que  lorsque  le  pus  est  déjà  collecté.  Lorsque 
l’abcès  survient  à la  suite  de  la  diphthéric  ou  de  la  scarlatine, 
ses  prodromes  sont  souvent  masqués  par  l’affection  primitive. 

Quelquefois  on  observe  un  temps  d’arrêt  dans  la  maladie 
entre  les  symptômes  du  début  et  l’apparition  de  l’abcès,  mais 
ce  fait  est  rare  chez  les  enfants. 
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Signes  fonctionnels.  — La  dysphagie  est  un  tics  premiers 
signes  qui  révèlent  l’existence  d’une  collection  purulente  dans 
le  fond  de  la  gorge;  elle  est  due.  soit  à la  douleur  que  pro- 
voquent les  mouvements  de  déglutition,  soit  à l’obstacle  qu’op- 
pose la  tumeur  au  passage  des  aliments.  Dans  quelques  cas 
l’enfant  ne  peut  rien  avaler;  si  c’est  un  nourrisson,  on  le  voit 
saisir  le  sein  avec  avidité,  puis  bientôt  se  renverser  en  arrière, 
tousser  et  rejeter  le  lait  par  le  nez  et  la  bouche  (Gautier). 
Lorsque  la  maladie  a une  marche  lente,  la  dysphagie,  en  en- 
travant l’alimentation,  peut  devenir  une  des  causes  de  la  ter- 
minaison fatale. 

j 

La  dyspnée  est  un  des  symptômes  les  plus  constants  de  l’ab- 
cès; elle  ne  fait  défaut  que  lorsque  la  collection  purulente  est 
limitée  à la  partie  supérieure  du  pharynx;  l’enfant  respire 
alors  facilement  tant  que  la  bouche  est  ouverte,  mais  la  respi- 
ration par  le  nez  est  impossible  ; à part  ce  cas  exceptionnel, 
la  dyspnée  est  généralement  caractérisée  par  une  respiration 
laborieuse,  qui  peut  aller  jusqu’à  l’orthopnée  et  qui  s’accom- 
pagne parfois  d’un  sifflement  à l’inspiration;  une  pression 
exercée  sur  le  cou  l’augmente,  le  passage  des  aliments  ou 
l’exploration  du  médecin  suffisent  parfois  pour  provoquer  de 
violents  accès  de  suffocation. 

Quelquefois  les  enfants  ne  toussent  pas,  d’autres  fois  ils  sont 
pris  d’une  ioux  sèche  et  sifflante,  ou  bien  forte  et  râlante,  avec 
expectoration  de  pus;  dans  quelques  cas,  la  toux  présente  un 
timbre  croupal,  métallique.  Elle  s’accompagne  parfois  de  vo- 
missements. 

La  voix  est  généralement  altérée,  elle  est  rauque,  nasonnée, 
le  son  est  affaibli  et  voilé;  l’aphonie  peut  devenir  complète 
avec  les  progrès  de  la  maladie. 

Les  mouvements  de  la  tête  sont  souvent  très  douloureux,  de 
la  une  rigidité  du  cou  extrême;  ce  symptôme  s’accompagne  en 
général  d’une  projection  de  la  tête  en  arrière  ou  de  côté.  Les 
mouvements  de  la  mâchoire  sont  rarement  entravés  comme 
dans  l’angine  phlogmoneusc. 

Le  cou  est  quelquefois  tuméfié  et  le  cartilage  thyroïde,  poussé 
en  avant  par  la  collection  purulente,  est  douloureux  à la  pres- 
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sion.  Les  ganglions  sous-maxillaircs  et  cervicaux  sont  souvent 
engorgés  et  suppurent  quelquefois. 

Signes  physiques.  — L’ensemble  des  symptômes  fonction- 
nels peut  faire  soupçonner  l’existence  d’un  abcès  rétro-pha- 
ryngien, mais  ne  suffit  pas  à le  faire  reconnaître:  il  faut  pour 
cela  explorer  directement  le  pharynx  par  la  vue  et  surtout  par 
le  loucher. 

En  général,  par  la  simple  inspection  on  aperçoit  l’abcès  qui 
fait  saillie  entre  les  piliers  du  voile  du  palais,  sous  la  forme 
d’une  tumeur  plus  ou  moins  bombée  qui  obstrue  l’isthme  du 
gosier;  mais  quelquefois  la  collection  est  située  trop  haut  ou 
trop  bas  pour  être  aperçue  facilement  ; sa  présence  peut  être 
masquée  par  des  mucosités  ou  même  par  des  fausses  membra- 
nes si  elle  est  survenue  dans  le  cours  d’une  angine  diphthéri- 
tique;  l’exploration  est  d’ailleurs  très  difficile  à cause  de  la 
douleur  qu’elle  provoque  et  ne  peut  être  prolongée  longtemps 
chez  les  petits  eufants.  Le  toucher  au  contraire  peut  être  fait 
très  rapidement  et  donne  toujours  des  renseignements  certains 
sur  l’existence  d’un  abcès.  On  le  pratiquera  en  portant  le 
doigt  d’abord  directement  en  arrière  sur  la  colonne  vertébrale, 
puis  en  haut  vers  les  fosses  nasales  et  en  bas  vers  l’œsophage  ; 
ce  rapide  examen  fait  constater  la  présence  d’une  tumeur 
plus  ou  moins  dure  et  saillante,  parfois  fluctuante  et  toujours 
très  sensible  à la  pression. 

Symptômes  généraux.  — Lorsque  la  maladie  est  très  ai- 
guë, les  symptômes  généraux  présentent  souvent  une  grande 
intensité  ; le  visage  exprime  une  vive  anxiété  ; il  est  tantôt 
pâle  et  livide,  tantôt  rouge  et  injecté,  quelquefois  bouffi  et 
cyanosé;  le  pouls  devient  filiforme,  la  prostration  est  extrême; 
quelquefois  l’enfant  est  pris  de  vomissements,  de  syncopes  et 
d’accidents  nerveux,  tels  que  de  la  céphalalgie,  de  l’agitation, 
du  délire  et  des  convulsions  partielles  ou  générales  (Gautier). 
Dans  les  cas  chroniques,  la  maladie  est  apyrétique  et  ne  se 
manifeste  que  par  les  symptômes  locaux. 

Marche,  terminaisons.  — Tantôt  la  maladie  évolue  rapide- 
ment, tantôt  au  contraire  elle  affecte  une  marche  chronique. 
Dans  ce  dernier  cas,  la  collection  purulente  ne  se  développe 
qu’avec  une  extrême  lenteur,  elle  met  des  semaines  ou  même 
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les  mois  à s’accroître.  West  rapporte  le  cas  d’un  enfant  de 
mit  ans  chez  lequel  un  abcès,  situé  derrière  le  pharynx,  ne  se 
nanifesta  longtemps  que  par  de  la  dysphagie  et  de  la  dyspnée 
et  ne  fut  reconnu  qu’au  bout  de  six  semaines  par  l’explora- 
ion  du  doigt.  Dans  un  cas  relatif  à un  enfant  de  seize  mois 
i -apporté  par  Dariste  l,  la  maladie  eut  une  durée  de  cinq  mois; 
’autopsie  prouva  que  l’abcès  ne  provenait  pas  d’une  carie 
des  vertèbres  du  cou.  Les  abcès  d’origine  traumatique  ont  une 
durée  plus  courte  que  ceux  qui  se  développent  spontanément. 

Les  abcès  rétro-pliarygiens  ne  se  terminent  jamais  favora- 
! dement  si  le  pus  n’est  pas  évacué  au  dehors  et  la  guérison 
■succède  très  rarement  à une  ouverture  spontanée  de  l’abcès. 
Dans  presque  toutes  les  observations  rapportées  par  les  au- 
teurs l’enfant  ne  s’est  rétabli  que  lorsque  la  collection  a été 
‘ouverte  artificiellement;  cette  évacuation  est  généralement 
iüuivie  d’un  soulagement  immédiat  et  d’une  guérison  rapide. 
?arfois  on  observe  encore  pendant  quelques  jours  un  léger 

■ iffiement  à l’inspiration  et  une  altération  de  la  voix  résultant 
u le  la  tuméfaction  des  cordes  vocales. 

Lorsque  l’abcès  n’est  pas  ouvert  en  temps  utile,  la  maladie 
?»,e  termine  habituellement  par  la  mort;  quelquefois  le  petit 
u naïade  succombe  dans  un  accès  de  suffocation.  Dans  un  cas 

i apporté  par  Allé2,  un  enfant  de  six  ans  qui  souffrait  depuis 

I pielques  semaines  d’un  abcès  rétro-pharyngien  fut  emporté 

■ ubiternent  au  moment  où  il  avalait  un  morceau  de  pain.  Plus 
•ouvent  l’enfant  s’éteint  graduellement  et  meurt  d’asphyxie  ou 

ii  l’inanition.  Enfin,  dans  les  cas  de  phlegmon  rétro-pharyngien 

I I forme  diffuse,  gangréneuse  ou  compliquée  de  fusées  puru- 
? entes  dans  le  médiastin  ou  la  plèvre,  la  mort  peut  être  ame- 
née par  la  septicémie  ou  l’inflammation  thoracique. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  des  abcès  rétro-pharyngiens 
•st  de  la  plus  haute  importance  dans  la  pratique;  on  peut 
l lire  que  de  lui  dépend  le  salut  du  malade;  il  est  extrêmement 
i acile,  si  le  médecin,  soupçonnant  déjà  la  véritable  nature  de 

V 

1 Bail,  de  la  Soc.  anal.,  1830. 

2 Œslerr.  med.  Wochcnsch.,  1841,  n°  0. 
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la  maladio,  porte  son  doigt  dans  le  fond  de  la  gorge,  mais  si 
cette  exploration  est  négligée,  l’abcès  risque  fort  d’être  mé- 
connu, et  il  l’a  été  souvent.  Des  abcès  rétro-pharyngiens  ont 
été  pris  pour  une  angine  simple,  pour  le  croup,  pour  une  la- 
ryngite chronique,  pour  l’œdème  de  la  glotte;  dans  quelques 
cas  l’erreur  a été  plus  grande  encore,  le  praticien  trompé  par 
l’intensité  des  symptômes  généraux,  a cru  à une  affection  ai- 
guë des  méninges  ou  des  poumons. 

Les  signes  fonctionnels  qui  doivent  faire  présumer  l’exis- 
tence d’un  abcès  rétro-pharyngien,  sont  principalement  : la 
douleur  occasionnée  par  les  mouvements  de  la  tête  sur  le  cou, 
la  tuméfaction  générale  de  la  région  cervicale,  la  projection  en 
avant  du  cartilage  thyroïde  et  surtout  la  dysphagie , qui  est 
plus  prononcée  que  dans  aucune  autre  affection  angineuse.  La 
présence  de  fausses  membranes  dans  le  fond  de  la  gorge  ne 
doit  pas  faire  exclure  d’emblée  l’idée  d’un  abcès  rétro-pha- 
ryngien, on  a vu  la  diphthérie  coïncider  avec  cette  affection  ; 
de  là  le  précepte  d’explorer  toujours  le  fond  de  la  gorge  avec 
le  doigt  dans  les  cas  d 'angine  couenneuse  on  de  croup.  Lorsque 
l 'œdème  glottiquc  complique  les  abcès  rétro-pharyngiens,  il 
peut  donner  aussi  lieu,  à une  erreur  de  diagnostic;  au  moment 
où  le  médecin  introduit  son  doigt  derrière  la  langue,  il  sent  en 
premier  lieu  les  replis  ary-épiglottiques  tuméfiés,  et  s’il  ne 
pousse  pas  plus  loin  son  exploration,  il  peut  croire  que  ce  gon- 
flement constitue  toute  la  maladie. 

Los  abc'cs  par  congestion  se  distinguent  des  abcès  idiopathi- 
ques situés  derrière  le  pharynx  par  l’existence  concomitante 
d’une  déformation  de  la  nuque  et  une  gêne  persistante  des 
mouvements  de  la  tête  sur  le  cou;  ils  ne  sont  jamais  précédés 
par  une  angine  inflammatoire. 

PRONOSTIC.  — Le  pronostic  des  abcès  rétro-pharyngiens 
est  grave  : sur  95  cas  rassemblés  par  Gautier,  la  maladie  s’est 
terminée  41  fois  par  la  mort,  mais  dans  cette  affection  plus 
peut-être  (pie  dans  aucune  autre,  un  diagnostic  fait  à temps 
suivi  d’une  thérapeutique  rationnelle,  peut  changer  la  termi- 
naison de  la  maladie.  La  statistique  de  Gautier  est  très  frap- 
pante sous  ce  rapport.  Dans  tous  les  cas,  au  nombre  de  25, 1 
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où  l’abcès  a été  méconnu,  l’issue  a été  fatale,  tandis  que  dans 
66  cas,  où  la  maladie  avait  été  reconnue,  il  n’y  eut  que  16 
décès,  et  sur  ce  nombre  la  mort  survint  8 fois  sans  qu’aucune 
tentative  d’incision  eût  été  faite  et  3 fois  après  une  incision 
tardive  ou  incomplète  ; 4 fois  la  maladie  avait  revêtu  la  forme 
diffuse  et  gangréneuse. 

TRAITEMENT.  — Tous  les -moyens  médicaux  employés 
contre  les  phlegmons  et  les  abcès  rétro-pharyngiens,  tels  que 
la  saignée  générale  ou  locale,  les  vomitifs,  les  purgatifs,  les 
gargarismes,  sont  incapables  d’amener  à eux  seuls  la  guérison, 
ils  peuvent  tout  au  plus  atténuer  momentanément  quelques 
symptômes  ; Gautier  recommande  cependant  l’emploi  au  début 
de  la  maladie  de  gargarismes  froids  et  de»  petits  morceaux  de 
glace  avalés  à courts  intervalles,  mais  ce  moyen  est  d’une  ap- 
plication difficile  chez  les  petits  enfants. 

L’indication  urgente,  est  d'inciser  la  tumeur  aussitôt  qu’on 
en  a reconnu  l’existence,  il  est  inutile  d’attendre  qu’elle  soit 
devenue  fluctuante;  plus  l’opération  chirurgicale  sera  prati- 
quée de  bonne  heure,  plus  elle  aura  de  chances  de  succès. 

L’incision  devra  être  faite  du  côté  du  pharynx  ; on  a rarement 
ouvert  les  abcès  rétro-pharyngiens  du  côté  de  la  peau,  et  cette 
pratique  n’a  pas  donné  des  résultats  aussi  favorables  que  l’in- 
cision interne.  Cette  dernière  sera  faite  de  la  façon  suivante  : 
la  tête  de  l’enfant  sera  maintenue  solidement  par  un  aide;  le 
chirurgien  introduira  d’abord  l’indicateur  de  la  main  gauche, 
enveloppé  d’un  linge  jusqu’au  point  culminant  de  l’abcès; 
cette  manœuvre  sera  faite  aussi  rapidement  que  possible,  car 
elle  est  extrêmement  pénible  et  exaspère  momentanément  la 
dyspnée.  Dès  que  le  chirurgien  se  sera  assuré  du  point  où  il 
doit  faire  son  incision,  il  saisira  le  bistouri  de  la  main  droite 
et  le  poussera  le  long  du  bord  droit  de  l’indicateur  gauche 
jusqu’à  la  tumeur  dans  laquelle  il  le  plongera  perpendiculai- 
rement en  arrière;  les  parois  de  l’abcès  étant  souvent  épaisses, 
il  enfoncera  l’instrument  à une  certaine  profondeur  en  ayant 
soin  de  ne  pas  s’écarter  de  plus  de  trois  ou  quatre  millimètres 
de  la  ligne  médiane,  afin  d’éviter  toute  chance  d'hémorrhagie. 
La  ponction  une  fois  faite,  il  agrandira  légèrement  l’incision 
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en  lias  ou  en  haut  suivant  le  siège  de  la  tumeur.  Le  bistouri 
sera  entouré  d’un  fil  ou  d’un  morceau  de  diackylon  jusque 
près  de  sa  pointe.  Dans  quelques  cas  on  se  servira  d’un  bis- 
touri boutonné  ou  recourbé.  Si  l’introduction  du  doigt  dans  la 
bouche  est  impossible,  on  emploiera  le  pharyngolome  de  J.-L. 
Petit. 

Abelin  préfère  l’emploi  du  trocart  à celui  du  bistouri,  dans 
la  crainte  que  le  pus,  au  moment  où  il  s’échappe,  ne  se  porte 
vers  la  trachée  et  ne  suffoque  le  malade  ; l’expérience  prouve 
«pie  cet  accident  est  peu  à redouter  ; on  aura  cependant  soin 
d’incliner  en  bas  la  tète  de  l’enfant  pour  faciliter  l’écoulement 
du  pus  dès  que  l’abcès  sera  ouvert.  On  ne  se  servira  jamais  du 
chloroforme  pendant  l’opération;  dans  un  cas  rapporté  par 
Giraldès,  cet  agent  faillit  déterminer  la  mort  par  asphyxie. 

Il  sera  parfois  nécessaire  de  recourir  au  bout  de  quelque 
temps  à une  seconde  ponction,  ou  d’élargir  la  première  inci- 
sion si  celle-ci  était  insuffisante.  Quand  l’abcès  s’est  vidé  spon- 
tanément, on  fera  bien  d’agrandir  artificiellement  sou  ouver- 
ture, pour  peu  que  les  accidents  qu’il  provoquait  n’aient  pas 
entièrement  disparu.  Si  la  suppuration  est  entretenue  par  la 
présence  d’un  corps  étranger,  on  cherchera  à enlever  celui-ci. 

Le  traitement  consécutif  à l’opération  est  des  plus  simples. 
Dans  la  plupart  des  cas  les  mouvements  naturels  de  la  déglu- 
tition suffiront  à déterger  le  foyer  purulent  qui  se  cicatrisera  i 
rapidement;  on  recommandera  cependant  au  malade  de  se  gar- 
gariser de  temps  en  temps  avec  de  l’eau  tiède.  Il  est  très  rare 
que  des  morceaux  d’aliments  s’introduisent  dans  les  parties 
déclives  de  l’abcès. 

La  trachéotomie  a été  proposée  comme  un  moyen  de  traite- 
ment des  abcès  rétro-pharyngiens  ; cette  opération  est  inutile, 
puisque  l’incision  de  la  tumeur  supprime  beaucoup  mieux  et 
plus  facilement  l’obstacle  à la  respiration. 


DYSPEPS1K  - 
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Article  X.  Dyspepsie. 


• ;ej)NAR,  die  Kr.mklieiteu  der  Nengeborneu  und  Sauglinge,  Wien,  1850. 
. Béci.ard,  Hygiène  delà  première  enfance,  Paris,  1852. 

1ek;s  and  TErrER,  A practical  trealise  un  tlie  Diseases  of  cbildren. 
o™  éd.  London,  1871,  p.  356. 

•osnê,  Conseils  aux  mères  sur  la  manière  d’élever  les  enfants  nouveau- 
nés,  5°",édit.  Paris,  1875. 


Ou  entend  sous  le  nom  de  dyspepsie  tous  les  troubles  fonc- 
ionnels  de  la  digestion,  qui  ne  sont  liés  à aucune  altération 
rganique  appréciable.  La  dyspepsie  s’observe  chez  les  enfants 
tantôt  sous  une  forme  aiguë,  V indigestion,  tantôt  sous  une 
orme  chronique,  la  dyspepsie  habituelle.  Nous  décrirons  suc- 
essivement  ces  affections  dans  la  première  et  dans  la  seconde 
: ufance.  \ 

1.  Première  enfance.  — ÉTIOLOGIE.  — L 'allaitement 
rtijicid  ou  le  secrage  prématuré  sont  les  causes  les  plus  puis- 
antes de  la  dyspepsie  dans  la  première  enfance.  Les  enfants  éle- 
és  au  sein  sont  moins  exposés  aux  troubles  digestifs  que  ceux 
ui  sont  élevés  au  biberon,  cependant  même  chez  eux  les  indi- 
gestions ne  sont  pas  très  rares.  Il  n’est  pas  toujours  facile 
l’élucider  les  causes  de  ces  dérangements  subits  ; les  plus  fré- 
quentes sont  : un  écart  de  régime  ou  une  violente  émotion  mo- 
•ale  chez  la  nourrice,  une  nouvelle  grossesse  pendant  l’allai- 
.ement,  un  lait  trop  récent  ou  trop  ancien,  des  tetées  répétées 
rop  souvent  et  à des  heures  irrégulières  chez  des  enfants  dé- 
icats,  une  dentition  laborieuse  ou  l’invasion  d’une  maladie 
aiguë,  etc. 

DESCRIPTION.  — 1.  Indigestion.  — I jes  nouveau-nés  et 
tous  les  enfants  à la  mamelle  rejettent  souvent  après  un  repas 
copieux  une  partie  du  lait  qu’ils  ont  bu;  cet  accident  est  pro- 
voqué par  l’ingestion  d’une  trop  grande  quantité  de  lait,  par 
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les  secousses  de  la  toux  ou  par  le  hoquet;  la  direction  presque 
verticale  de  l’estomac  dans  le  premier  âge  y prédispose.  Cette 
régurgitation  n’a  aucune  signification  fâcheuse  et  ne  provoque 
pas  de  réaction  générale. 

Dans  l’indigestion  proprement  dite  au  contraire,  la  face  pâlit, 
les  traits  se  contractent,  l’enfant  devient  agité;  il  est  pris  sou- 
vent de  légères  convulsions,  telles  que  de  la  raideur  des  doigts 
ou  quelques  mouvements  de  rotation  du  globe  de  l’œil  ; d’autres 
fois  il  est  assoupi  et  prostré.  L’indigestion  peut  se  terminer 
rapidement  par  des  vomissements  abondants  d’un  lait  caillé  et 
acide,  ou  bien  elle  se  prolonge.:  le  ventre  devient  alors  dur, 
tendu,  douloureux  à la  pression;  l’enfant  est.  pris  de  coliques 
violentes  et  rend  des  selles  liquides  très  fétides,  jaunes  ou 
vertes,  remplies  de  grumeaux  blancs  de  lait  non  digéré. 

2.  Dyspepsie  habituelle.  — Quand  les  causes  de  l’indiges- 
tion subsistent,  les  vomissements  et  la  diarrhée,  au  lieu  de  ces- 
ser rapidement,  se  renouvellent  pendant  des  jours  ou  des  mois. 
Ces  indigestions  répétées  retentissent  bientôt  sur  l’état  général. 
L’enfant  perd  de  son  poids;  il  se  refroidit  très  facilement;  le 
teint  s’altère,  les  chairs  deviennent  molles  et  flasques,  le  re- 
gard s’éteint.  L’abdomen  est  habituellement  ballonné  et  dis- 
tendu par  des  gaz;  de  temps  en  temps  surviennent  de  violentes 
coliques,  accusées  par  les  cris  et  la  rétraction  des  jambes  sur 
le  ventre;  les  selles  sont  fréquentes,  lientériques  ou  séro-mu- 
queuses;  elles  ont  une  odeur  acide  ou  fétide  On  n’observe 
généralement  pas  de  fièvre.  Au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins 
long,  on  peut  voir  apparaître  chez  les  nouveau-nés  tous  les 
signes  de  l’atrophie  infantile  et.  chez  les  enfants  plus  âgés  le 
rachitisme. 

La  dyspepsie  se  complique  facilement  d’entéro-colite,  dont 
elle  forme  souvent  le  premier  stade;  elle  est  une  des  causes 
les  plus  fréquentes  de  l’éclampsie  des  jeunes  enfants. 

TRAITEMENT.  — La  meilleure  prophylaxie  delà  dyspep- 
sie consiste  en  une  alimentation  appropriée  à l’âge  et  aux  ca- 
pacités digestives  de  l’enfant;  nous  avons  tracé  ailleurs  les 
règles  qui  doivent  présider  à l’alimentation  des  nouveau-nés 
(voir  page  8). 


DYSPEPSIE. 


DOD 


Dans  le  traitement  proprement  dit,  l’indication  causale  do- 
mine l’indication  symptomatique  ; il  faut  rechercher  la  cause 
des  indigestions  et  la  combattre.  Ainsi,  lorsque  le  sevrage  est 
suivi  de  dyspepsie,  il  faut  revenir  an  régime  Jacté  et  remettre 
l’enfant  au  sein,  si  cela  est  encore  possible.  Les  farineux  étant 
la  source  la  plus  habituelle  de.  la  maladie,  on  les  proscrira 
sévèrement  dans  les  six  premiers  mois.  En  cas  d’indigestion 
par  dentition  laborieuse,  on  mettra  l’enfanta  la  diète  pendant 
un  ou  deux  jours.  Si  la  dyspepsie  est  due  simplement  à la  ré- 
clusion en  chambre  et  se  développe  chez  des  enfants  dont  l’ali- 
mentation est  irréprochable,  un  séjour  à la  campagne  ou  même 
une  promenade  quotidienne  suffisent  à dissiper  les  accidents. 

Le  traitement  symptomatique  est  très  simple.  Contre  l’indi- 
gestion, on  prescrira  parties  égales  d'eau  cle  chaux  et  d 'eau  de 
canette,  à la  dose  d’une  cuillerée  à café  toutes  les  dix  minutes 
(Meigs  et  Popper);  on  fera  sur  le  ventre  des  fomentations 
chaudes  avec  une  infusion  de  camomilles;  on  réchauffera  les 
jambes  en  les  entourant  de  ouate  et  de  taffetas  gommé.  S’il  y 
a des  coliques  vives,  si  les  selles  sont  fétides,  on  ordonnera  une 
cuillerée  à café  d’huile  de  ricin  ou  de  sirop  de  chicorée. 

Le  meilleur  médicament  contre  la  dyspepsie  habituelle  des 
jeunes  enfants'est  Veau  de  Vichy,  qu’on  administrera  par  cuil- 
lerées à café  après  chaque  repas;  l’usage  de  la  farine  Nestlé  ou 
du  lait  de  Liebig  est  particulièrement  indiqué  chez  les  enfants 
dyspeptiques. 


IL  Seconde  enfance.  — ÉTIOLOGIE.  — Les  indiges- 
tions accidentelles  sont  fréquentes  chez  les  enfants  de  deux  à 
cinq  ans;  elles  résultent  presque  toujours  d’un  écart  de  régime 
si  commun  à cet  âge. 

La  dyspepsie  habituelle  est  fréquente  chez  les  enfants  déli- 
cats, rachitiques  ou  scrofuleux,  chez  ceux  (pii  ont  eu  une  den- 
tition laborieuse  ou  chez  ceux  qui  ont  été  sujets  à l’entérite 
pendant  leur  première  enfance.  La  disposition  à la  dyspepsie 
est  parfois  héréditaire  et  s’observe  successivement  chez  plu- 
sieurs enfants  d’une  'même  famille. 


DESCRIPTION.  — 1.  Indigestion.  — L’indigestion  se  dé- 
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clare  ]ieu  d’heures  après  le  repas.  L’enfant  est  pris  de  malaise; 
il  accuse  de  la  céphalalgie  et  une  douleur  au  creux  de  l’esto- 
mac; il  est  pâle  et  a des  nausées.  S’il  peut  parvenir  à vomir, 
le  malaise  disparaît  souvent  promptement.  Dans  certains  cas 
au  contraire,  l’agitation  augmente,  la  fjèvre  s’allume;  les 
pommettes  sont  rouges  et  brûlantes,  le  pouls  est  très  fréquent; 
le  ventre  se  ballonne  et  devient  douloureux  à la  pression.  En 
présence  de  pareils  symptômes,  on  peut  craindre  l’explosion 
d’une  attaque  d’éclampsie,  surtout  chez  les  enfants  au-dessous 
de  cinq  ans.  Tous  ces  accidents  cèdent  en  général  rapidement 
à un  vomitif  ou  bien  se  terminent  spontanément  après  une 
diarrhée  lientérique  abondante. 

2.  Dyspepsie.  — Les  enfants  dyspeptiques  frappent  en  gé- 
néral par  leur  absence  de  gaieté  et  d’entrain  ; leur  teint  est 
pâle,  leurs  chairs  sont  flasques,  leurs  formes  sont  grêles;  ils  se 
plaignent  continuellement  de  lassitude.  Leur  appétit  est  tantôt 
nul,  tantôt  exagéré,  presque  toujours  bizarre  et  capricieux;  il 
est  très  difficile  de  leur  faire  manger  de  la  viande;  chaque  re- 
pas devient  pour  les  parents  un  moment  de  lutte  et  d’appré- 
hension. Les  digestions  sont  souvent  douloureuses;  quelques 
enfants  sont  pris  après  le  repas  de  crises  de  gastralgie  qu’ils 
cherchent  à apaiser  en  sê  roulant  par  terre  ou  en  appuyant  le 
creux  de  l’estomac  contre  un  meuble;  les  vomissements  sont 
rares  ; la  constipation  est  opiniâtre  ou  alterne  avec  une  diar- 
rhée fétide  et  abondante.  L’inaptitude  intellectuelle  est  très 
grande  ; on  observe  souvent  des  maux  de  tête  persistants.  Le 
caractère  des  enfants  est  irritable  et  capricieux.  Le  sommeil 
est  souvent  agité  ; il  est  accompagné  de  cauchemars  et  de  ter- 
reurs nocturnes  (voir  page  30S).  Tous  ces  troubles  qui  peuvent 
simuler  une  tuberculisation  générale  au  début,  disparaissent 
dès  que  l’on  parvient  à régulariser  les  digestions  et  à fortifier 
la  constitution. 

TRAITEMENT.  — Le  meilleur  traitement  de  V indigestion, 
même  quand  elle  se  complique  d’éclampsie,  c’est  l’administra- 
tion d’un  éméto-cathartique,  suivie  d’une  diète  absolue  pendant 
douze  ou  vingt- quatre  heures.  Si  la  prostration  est  grande,  on 
ordonnera  quelques  gouttes  d’alcool  de  menthe  ou  de  liqueur 


tmmoniacale  anisée  daus  un  peu  d’eau  sucrée,  et  on  récliauf- 
era  les  extrémités  par  des  frictions  stimulantes  ou  par  l’appli- 
•ation  de  linges  chauds.  Enfin,  si  les  douleurs  sont  très  vives, 
>n  appliquera  sur  l’abdomen  un  cataplasme  de  farine  de  lin 
irrosé  de  quelques  gouttes  de  laudanum. 

La  dyspepsie  habituelle  réclame  un  traitement  général  hy- 
giénique; le  séjour  à la  campagne  ou  à la  montagne  en  été, 
t.es  bains  de  mer,  l’hydrothérapie,  la  gymnastique,  enfin 
’iisage  des  toniques,  tels  que  le  fer,  le  quinquina  et  le  cacao, 
■en  formeront  la  base  En  même  temps  on  fera  prendre  avant 
chaque  repas  deux  ou  trois  cuillères  à soupe  de  vin  de  pepsine , 
ulditionné  d’une  quantité  égale  de  limonade  chlorhydrique. 

Si  la  dyspepsie  s’accompagne  de  crampes  d’estomac  et  de 
constipation,  on  fera  prendre  à l’enfant  dans  la  première  cuil- 
lerée -de  soupe  un  des  paquets  suivants  : 


Magnésie  calcinée 30  centigr. 

Laud.  de  Syd II  gouttes. 


et  on  ordonnera  comme  boisson  de  l’Eau  de  Vais  (source  Pau- 
line). 

On  secondera  le  traitement  par  un  régime  sévère , en  proscri- 
vant tous  les  aliments  lourds  et  indigestes,  en  faisant  faire  à 
l’enfant  des  repas  plus  fréquents  et  moins  copieux,  et  en  lui 
: interdisant  de  manger  entre  les  repas. 


Article  XL  De  l’entérite  aiguë  simple. 


L kg  ex  dre,  Mémoire  sur  la  diarrhée  des  enfants,  loc.  cil. 

Bbdnar,  loc.  cit. 

F.ichstept,  Ueber  den  Durchfall  (1er  Kinder,  Greifswakl,  1852. 

Ki  LU  ET,  Mémoire  sur  quelques  maladies  gastro-intestinales  de  la  pre- 
mière enfance,  Gaz.  vieil,  de  Parie,  1853,  p.  GO. 

Le  Barillibr,  Contributions  à 1 étiologie  de  l’entérite  chez  les  enfants 
fi  la  mamelle,  Journ.  de  mëd.  de  Bordeaux,  août  et  sept.  1860. 
IIknocii,  loc.  cit. 
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Muller,  Der  Dnrcbfall  lier  Kinder  mit  besondcrer  Benicksiclitigung  lier 
Thérapie,  Journ.  J.  Kivderkrankh.,  1868,  t.  50,  p.  2.16. 

Meigs  and  Pepper,  toc.  cit.,  p.  38;i. 


ÉTIOLOGIE.  — L’entérite  aiguë  peut  survenir  à tout  âge 
sous  l’influence  des  causes  les  plus  diverses  ; nous  ne  nous  oc- 
cuperons que  des  diarrhées  inflammatoires  de  la  première  en- 
fance, qui  seules  méritent  ici  une  description  spéciale.  L’enté- 
rite aiguë  simple  est  tantôt  primitive,  tantôt  secondaire. 

A.  L’entérite  aiguë  primitive  est  surtout  fréquente  de  six 
mois  à deux  ans,  c’est-à-dire  pendant  la  période  de  la  première 
dentition , aussi  a-t-on  admis  depuis  longtemps  une  corrélation 
entre  la  diarrhée  et  l’éruption  des  dents;  quelques  auteurs 
ont  même  considéré  le  catarrhe  intestinal  pendant  la  dentition 
comme  un  dérivatif  physiologique  providentiel  destiné  à atté- 
nuer l’irritation  sympathique  du  cerveau.  Tout  en  repoussant 
ces  théories  d’un  autre  âge,  Trousseau  1 a établi  d’une  manière 
évidente  que  la  dentition  prédispose  aux  catarrhes  gastro- 
intestinaux;  il  est  des  enfants  qui,  à chaque  éruption  dentaire, 
sont  pris  de  diarrhée.  Billard  expliquait  cette  susceptibilité 
toute  particulière  de  la  jnuqneuse  gastro-intestinale  en  admet- 
tant qu’avec  le  développement  des  dents  marche  de  pair  une 
évolution  des  glandes  et  des  follicules  de  toute  la  muqueuse 
gastro-intestinale.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  dentition  n’est  dans  la 
plupart  des  cas  qu’une  cause  prédisposante  et  la  cause  dé- 
terminante de  l’entérite  doit  être  cherchée  ailleurs. 

Toutes  les  causes  de  dyspepsie  dans  la  première  enfance 
peuvent  déterminer  une  inflammation  catarrhale  du  tube  di- 
gestif; l’enfant  est  atteint  tôt  ou  tard  d’entérite,  quand  il  est 
soumis  à un  régime  gui  n'est  pas  approprié  à ses  capacités  di- 
gestives, ainsi  quand  il  n’est  pas  nourri  exclusivement  au  lait 
jusqu’à  l’âge  de  quatre  ou  cinq  mois  ou  quand  il  reçoit  un  lait 
de  mauvaise  qualité,  et  surtout  lorsqu’il  est  sevré  prématuré- 
ment (voir  Dyspepsie). 

L’influence  des  chaleurs  de  Vête  sur  l’apparition  des  catar- 
rhes intestinaux  chez  les  jeunes  enfants  est  généralement  re- 


1 Journ.  des  Connaiss.  mêd.  chir.,  nov.  1841. 
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connue,  mais  n’est  pas  interprétée  par  tous  de  la  même  ma- 
nière: pour  les  uns,  l’excès  de  chaleur  est  toxique  en  lui-même 
• et  a une  action  délétère  spécifique  sur  l’appareil  digestif  ; pour 
d’autres,  la  chaleur  n’agit  qu’indirectement  en  favorisant  le 
développement  de  germes  morbides  et  d’émanations  fétides. 

C’est  surtout  dans  les  quartiers  populeux  des  grandes  villes 
que  l’entérite  æstivale  sévit  chez  les  petits  enfants  ; la  com- 
mission d’hygiène  de  la  ville  de  Boston  1 a établi  par  des  chif- 
fres irréfutables,  qu’il  faut  la  réunion  de  deux  facteurs,  une 
chaleur  æstivale  excessive  et  une  population  urbaine  très  dense 
pour  déterminer  une  épidémie  d’entérite  infantile  grave; 
la  cause  directe  de  la  maladie  réside  dans  la  viciation  de  l’air 
par  les  émanations  des  fosses  d’aisance  sous  l’influence  de  la 
chaleur. 

B.  L’entérite  aiguë  secondaire  survient  à la  suite  ou  dans  le 
cours  de  diverses  maladies,  principalement  de  la  rougeole  et  de 
la  broncho-pneumonie.  Rilliet  et  Barthez  2 ont  démontré  que 
l’apparition  de  ces  catarrhes  secondaires  est  souvent  provoquée 
par  l’emploi  inconsidéré  de  certains  médicaments,  tels  que 
l’émétique,  le  kermès  ou  les  purgatifs  salins. 

Hennig3  a décrit  sous  le  nom  de  catarrhe  aigu  pernicieux, 
une  entérite  secondaire  qui  se  développe  chez  les  nouveau-nés 
dans  le  cours  de  l’atrophie  infantile  et  se  termine  toujours  par 
la  mort. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Les  autopsies  d’entérites 
primitives  sont  rares  et  ne  donnent  pas  des  résultats  unifor- 
mes; tous  les  auteurs  qui  ont  publié  des  recherches  à ce  sujet 
(Bouchut,  Rilliet  et  Barthez,  Lamhl,  etc.),  affirment  le  désac- 
cord qui  existe  souvent  entre  les  symptômes  observés  et  les 
lésions  constatées,  soit  que  les  memes  phénomènes  cliniques 
se  produisent  sous  l’influence  de  lésions  très  diverses,  soit  que 
dans  quelques  cas  la  maladie  n’ait  laissé  aucune  trace  après  la 
mort.  Néanmoins,  dans  l’entérite  aiguë*  grave,  les  lésions  sont 

1 The  Siinitnry  Condition  of  Boston.  The  Report  of  a medical  Com- 
mission Boston  1875,  p . 151. 

2 Loc.  cit.,  tome  I,  p.  801. 

8 Lehrb.  der  Krankb.  des  Kindes,  2’  Aufl.,  1859. 
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la  règle;  elles  no  sont  pas  en  général  réparties  également  sur 
tonte  la  longueur  du  tube  intestinal,  mais  ont  pour  siège  de 
prédilection  le  gros  intestin  et  parfois  aussi  la  partie  inférieure 
de  l’intestin  grêle. 

On  constate  habituellement  une  vascularisation  anomale  de 
la  muqueuse 'de  l’intestin,  qui  tantôt  est  généralisée,  tantôt 
se  présente  sous  la  forme  d’arborisations  ou  d’aréoles  rouges 
localisées  an  voisinage  des  follicules  solitaires  et  des  plaques 
de  Peyor.  La  muqueuse  elle-même  est  plus  ou  moins  boursou- 
flée et  ramollie.  Les  cellules  de  la  couche  épithéliale  sont 
gonflées,  plusieurs  subissent  la  dégénérescence  colloïde,  d’au- 
tres se  desquament  et  peuvent  être  retrouvées  par  petites  ag- 
glomérations dans  le  liquide  de  l’intestin.  Les  follicules  parti- 
cipent parfois  à l’inflammation,  ils  sont  tuméfiés  et  font  saillie 
à la  surface  de  la  muqueuse;  à un  degré  plus  avancé,  on  peut 
les  trouver  abcédés  ou  ulcérés  (Sclnvartze) . On  rencontre  par- 
fois un  œdème  du  tissu  cellulaire  sous-muqueux  au  niveau  du 
colon  descendant  et  du  rectum  (Steiner). 

Les  ganglions  mésentériques  ne  présentent  le  plus  souvent 
aucune  altération  appréciable. 


DESCRIPTION.  — Début.  — L’entérite  aiguë  débute  par- 
fois brusquement  dans  le  cours  d’une  bonne  santé  par  des  vo- 
missements, de  la  fièvre  et  des  coliques;  ordinairement  elle  est 
précédée  pendant  quelques  jours  ou  quelques  semaines  de 
troubles  dyspeptiques,  tels  que  des  vomissements,  de  la  flatu- 
lence, des  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée,  de  la 
lientérie,  etc.  L’entérite  une  fois  déclarée  affecte  tantôt  une 
forme  légère,  tantôt  une  forme  grave. 

La  forme  légère  est  presque  toujours  primitive.  Elle  s’an- 
nonce dès  le  début  par  des  symptômes  fébriles  plus  ou  moins 
accentués,  tels  que  la  rougeur  du  visage,  la  fréquence  du  pouls, 
la  chaleur  de  la  peau,  la  soif  et  l’anorexie,  mais  ce  sont  les 
symptômes  abdominaux  qui  attirent  le  plus  l’attention.  L’en- 
fant souffre  du  ventre,  comme  le  prouvent  ses  cris  incessants, 
son  agitation  et  la  rétraction  de  ses  jambes  qui  sont  pelotonnées 
sur  le  ventre;  la  pression  sur  l’abdomen,  principalement  au 
niveau  de  l’ombilic  ou  dans  une  des  fosses  iliaques,  est  dou- 
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loureuse  et  provoque  des  cris  violents.  Les  selles  sont  fré- 
quentes, abondantes,  liquides,  habituellement  encore  jaunes 
au  début,  mais  mélangées  de  mucus,  de  fragments  de  caséine 
non  digérés  et  parfois  de  stries  de  sang;  elles  passent  facile- 
ment au  vert. 

Tous  ces  symptômes  durent  pendant  dix  ou  quinze  jours  ; 
puis,  sous  l’influence  d’une  bonne  hygiène  ou  d’un  traitement 
convenable,  la  fièvre  tombe,  l’appétit  renaît,  les  selles  dimi- 
nuent de  fréquence  et  reprennent  peu  à peu  leur  aspect  nor- 
mal. Néanmoins,  les  enfants  restent  encore  quelque  temps 
faibles  et  languissants;  l’entérite  même  la  plus  légère  s’ac- 
compagne toujours  d’une  perte  de  poids  assez  considérable. 

La  forme  grave,  quand  elle  est  primitive,  ne  s’observe 
guère  que  pendant  les  chaleurs  de  l’été  ; elle  est  souvent  se- 
condaire et  survient  de  préférence  chez  les  enfants  débiles  ou 
mal  nourris.  Elle  débute  en  général  comme  la  forme  légère, 
mais  s’en  distingue  bientôt  par  plusieurs  caractères  : les  selles 
deviennent  plus  fréquentes,  elles  peuvent  atteindre  le  chiffre 
de  quinze  à vingt  dans  les  vingt-quatre  heures;  elles  changent 
de  nature  et  deviennent  tantôt  brunes  et  fétides,  tantôt  verdâ- 
tres et  acides,  tantôt  enfin  décolorées  et  exhalent  une  odeur 
fade  ; dans  ce  dernier  cas  l’entérite  prend  souvent  la  forme  du 
choléra  infantile. 

Les  matières  sont  âcres  et  irritantes  ; aussi  malgré  tous  les 
soins  de  propreté,  on  voit  se  développer  un  érythème  sur  les 
fesses  et  les  membres  inférieurs.  La  peau  s’excorie  facilement 
et  l’on  voit  se  produire  alors  de  vastes  ulcérations  superfi- 
cielles, aux  talons,  aux  malléoles  et  aux  fesses. 

Les  conséquences  de  l’entérite  grave  sur  la  nutrition  sont 
beaucoup  plus  sérieuses  que  celles  de  l’entérite  légère.  En  quel- 
ques jours,  les  enfants  peuvent  être  réduits  au  dernier  degré 
de  la  faiblesse;  les  chairs  deviennent  flasques,  les  yeux  s’ex- 
cavent et  s’entourent  d’un  cercle  bleuâtre.  Enfin  la  maladie 
peut  se  compliquer  d’accidents  cérébraux.  Rilliet  décrit  deux 
formes  d’entérite  cérébrale  ; dans  la  première,  la  forme  convul- 
sive, on  observe  des  attaques  d’éclampsie  tantôt  dès  le  début 
de  la  maladie,  tantôt  seulement  dans  le  cours  des  accidents 
gastro-intestinaux.  Dans  la  forme  méningée , il  y a une  ten- 
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(lance  à la  constipation  au  début,  avec  impressionnabilité  très 
grande  au  bruit  et  a la  lumière;  l’agitation  alterne  avec  de 
l’assoupissement;  le  pouls  et  la  respiration  sont  parfois  irré- 
guliers; bientôt  cependant  le  ventre  se  ballonne,  la  diarrhée 
s’établit  et  les  symptômes  nerveux  se  dissipent  rapidement, 
tandis  (pie  l’affection  intestinale  suit  son  cours  ordinaire] 
tel  que  nous  l’avons  décrit. 


PRONOSTIC.  — L 'entérite  primitive  se  termine  presque 
toujours  par  la  guérison,  même  dans  la  forme  grave,  à moins 
que  les  conditions  hygiéniques  ne  soient  déplorables  ou  que 
l’on  soit  au  milieu  des  chaleurs  de  l’été  ; souvent  alors  elle 
se  transforme  en  choléra  infantile.  Dans  quelques  cas  l’enté- 
rite passe  à l’état  chronique. 

L'entérite  secondaire  est  presque  toujours  fatale  dans  les  six 
premiers  mois  de  la  vie  ; elle  présente  à tout  âge  une  certaine 
gravité. 


TRAITEMENT.  — Une  hygiène  sévère  dans  l’alimentation 
des  petits  enfants  et  le  séjour  à la  campagne  sont  les  meilleurs 
moyens  prophylactiques  contre  l’entérite  pendant  les  chaleurs 
de  l’été.  La  médication  à employer  contre  les  accidents  eux- 
mêmes  présente  des  indications  diverses  suivant  les  cas. 

1.  Le  régime  à instituer  varie  suivant  la  nature  de  l'allaite- 
ment. L’enfant  est-il  au  sein,  on  proscrira  tous  les  adjuvants 
du  lait  maternel,  qui  étaient  donnés  pendant  l’état  de  santé; 
les  tetées  seront  espacées,  mais  on  ne  suspendra  pas  tout  à 
fait  l’allaitement,  comme  le  conseille  Billard  pour  la  période 
aiguë.  L’enfant  est-il  élevé  au  biberon,  on  essayera,  s’il  en  est 
temps  encore,  de  le  mettre  au  sein,  sinon  on  additionnera  son 
lait  d’eau  de  chaux  ou  d’eau  de  Vichy  (un  quart  pour  trois 
quarts  de  lait).  Si  malgré  cela  le  lait  est  mal  digéré,  on  lui 
substituera  du  bouillon  de  poulet  ou  de  veau.  Dès  que  les 
symptômes  aigus  diminuent,  on  peut  essayer  la  farine  lactée 
de  Nestlé,  ou  si  elle  n’est  pas  supportée,  le  lait  d’ânessc. 

2.  Les  évacuants , tels  que  de  petites  doses  d’huile  de  ricin 
ou  de  magnésie  calcinée,  sont  indiqués  au  début  de  l’entérite, 
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dans  tous  les  cas  où  la  diarrhée  s’accompagne  de  gaz  fétides 
et  de  grumeaux  alimentaires  non  digérés. 

On  a de  tout  temps  vanté  le  calomel  dans  le  traitement  de 
l’entérite,  soit  comme  purgatif  à la  dose  de  10  à 15  centi- 
. grammes,  soit  comme  altérant,  à dose  fractionnée  (5  centigr. 
i par  jour,  divisés  en  8 ou  10  paquets).  West  donne  aux  mêmes 
doses  le  mercure  en  nature  associé  à la  craie  préparée  ; c’est 
Whydrargyrum  cum  cveta  de  la  pharmacopée  britannique,  que 
West  associe  souvent  à de  petites  doses  de  poudre  de  Dower. 
'Notre  expérience  n’est  pas  favorable  à l’emploi  des  mercuriaux 
'Ct  en  particulier  du  calomel  dans  l’entérite  aiguë,  et  en  cela 
mous  sommes  d’accord  avec  deux  auteurs  d’une  autorité  consi- 
dérable en  pareille  matière,  Meigs  et  Pepper. 

L Hpécacuanha  a été  très  vanté  dans  le  traitement  de  l’enté  - 
rite ; néanmoins,  chez  les  petits  enfants,  il  faut  éviter  de  le 
i donner  à dose  vomitive.  Henocli  recommande  une  infusion  de 
10  centigr.  d’ipéca  dans  60  grammes  d’eau,  dans  les  cas  dys- 
■sentériformes,  accompagnés  de  ténesme,  et  de  selles  muco-san- 
-guinolentes. 

3.  Les  opiacés  sont  indiqués  quand  les  selles  deviennent  fré- 
quentes et  très  liquides,  ou  quand  elles  s’accompagnent  de  coli- 
i ques  violentes.  Il  ne  faut  pas  être  trop  craintif  dans  l’emploi  du 
laudanum , mais  en  le  donnant  il  faut  proportionner  le  nombre 
de  gouttes  au  nombre  de  mois  de  l’enfant  et  surveiller  attenti- 
vement son  action  ; le  collapsus  qui  survient  dans  les  diarrhées 
graves  n’est  pas  une  contre-indication  de  l’opium,  il  sera  tou- 
jours facile  à distinguer  du  narcoiismc  par  la  pâleur  violacée 
du  visage,  par  le  refroidissement  du  nez  et  des  extrémités,  par 
l’absence  de  rougeur  et  de  turgescence  de  la  face,  etc. 

4.  Le  froid  à l’extérieur  et  l’intérieur  peut  rendre  des  ser- 

\iees  dans  des  circonstances  spéciales;  ainsi,  contre,  les  vomis- 
sements répétés,  Henoch  recommande  vivement  les  boissons 
froides  et  même  les  pilules  de  glace.  Si  l’entérite  s’accompa- 
gne d’une  réaction  fébrile  vive  ct  d’accidents  cérébraux,  des 
compresses  froides  sur  le  ventre  ct  un  bain  froid  amèneront 
rapidement  une  sédation.  * 

5.  L 'acide  chlorhydiHque  est  un  médicament  très  vanté  dans 
le  traitement  de  l’entérite  par  Ilenoch.  11  paraît  avoir  réussi 

ii’espine  et  picot.  10 
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particulièrement  contre  les  symptômes  gastriques,  tels  que 
l’anorexie,  la  langue  saburrale,  les  vomissements,  qui  compli- 
quent souvent  l’entérite  æstivale.  On  le  prescrit  à la  dose  de 
quinze  à vingt  gouttes  par  jour  dans  une  potion  de  60  gram- 
mes, ou  à la  dose  de  deux  ou  trois  gouttes  répétées  cinq  ou 
six  fois  par  jour. 

6.  Les  lavements  astringents  et  surtout  les  lavements  au  ni- 
trate d’argent  paraissent  avoir  réussi  dans  des  cas  désespérés, 
où  toutes  les  autres  médications  avaient  échoué  ; le  gros  in- 
testin étant  le  siège  presque  exclusif  des  lésions  dans  l’entérite 
aiguë,  on  comprend  que  la  thérapeutique  locale  ait  prise  sur 
elle.  Il  faut  donner  un  lavement  volumineux,  de  manière  à 
faire  pénétrer  le  plus  haut  possible  la  substance  médicamen- 
teuse. Un  le  formulera  comme  suit  : 


Nitrate  d’argent 10  centigr. 


Eau  distillée 100  grammes. 


Pour  un  ou  deux  lavements. 


Chaque  lavement  doit  être  suivi  d’un  lavement  d’eau  ami- 
donnée d’un  volume  double. 


Article  XII.  Entérite  cholériforme. 


Trousseau,  Clin,  méd.,  III,  p.  130. 

H.  Schwartze.  Pathol.  Anat.,  Bild  der  Choiera  Infantum.  J.f.  Kinder- 
krankh.,  1859,  B.  32,  p.  329. 


L’entérite  cholériforme  (Trousseau,  Rilliet  et  Barthez)  pré- 
sente des  particularités  remarquables  dans  ses  symptômes, 
dans  sa  marche  et  ses  terminaisons,  qui  la  distinguent  des  au- 
tres catarrhes  gastro-intestinaux  ; cette  maladie  a été  décrite 
tantôt  sous  le  m>m  de  choiera  infantum  (Rush,  Dcwees),  tantôt 
sous  celui  de  cholérine  (Bourgeois)  ou  de  gastromalacie  aiguë 
(Fischer  et  Jæger). 
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ÉTIOLOGIE.  — Le  choléra  infantile  ne  règne  que  pendant 
les  mois  d’été  et  sévit  principalement  dans  les  quartiers  popu- 
leux et  malsains  des  grandes  villes.  Il  ne  frappe  que  les  enfants 
au-dessous  de  deux  ans.  Il  paraît  dû  à une  infection  miasma- 
tique de  Pair  par  des  émanations  putrides  non  spécifiques. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Les  autopsies  ont  donné 
des  résultats  contradictoires.  Oh  peut  distinguer  avec  Millier 
trois  catégories  de  faits.  Le  plus  souvent  la  muqueuse  digestive 
■est  pâle,  anémiée  et  ne  présente  aucune  lésion  appréciable,  sauf 
une  saillie  anomale  des  follicules  et  des  plaques  de  Peyer. 
'Quelquefois  la  muqueuse  du  gros  intestin  est  rouge  et  injectée, 
les  plaques  de.  Peyer  présentent  tous  les  signes  d’une  vive  in- 
flammation. Enfin,  dans  quelques  cas  rares,  on  constate  un 
ramollissement  gélatiniforme  de- la  muqueuse  stomacale  ou  de 
la  muqueuse  intestinale.  Cette  gastromalacie  n’a  pas  dans  la 
pathogénie  du  choléra  infantile  le  rôle  qu’on  lui  attribuait; 
c’est  une  lésion  qui  peut  exister  en  dehors  de  tout  ramollissc- 
; ment  cadavérique,  mais  qui  paraît  secondaire;  c’est  la  trace 
persistante  de  l’énorme  transsudation  séreuse  dont  la  muqueuse 
.gastro-intestinale  a été  le  siège  pendant  la  vie. 

La  pathoyénie  de  l’entérite  cholériforme  est  encore  obscure. 
Tout  ce  que  l’on  sait  aujourd’hui  sur  les  paralysies  vaso-mo- 
ttrices  en  général,  et  sur  celles  du  trisplanchnique  en  particu- 
lier, rendent  probable  la  participation  du  système  ganglion- 
naire abdominal  à la  production  de  cette  redoutable  affection 
(Piilliet  et  Barthez). 

DESCRIPTION.  — Le  choléra  infantile  survient  tantôt 
dans  le  cours  d’une  bonne  santé,  tantôt  à la  suite  de  troubles 
dyspeptiques  ou  d’une  entérite  aiguë  simple.  Sa  marche  est 
■foudroyante  dès  le  début.  Le  premier  symptôme  qui  annonce 
l’invasion  des  accidents  cholériformes  est  en  général  un  chan- 
Lgement  dans  le  nombre  et  la  nature  des  selles;  celles-ci  se 
répètent  coup  sur  coup,  elles  se  décolorent  et  prennent  le  ca- 
ractère séreux.  Bientôjt  apparaissent  des  vomissements,  d’a- 
' bord  alimentaires,  puis  séreux.  La  quantité  de  liquide  que 
;peut  perdre  un  enfant  en  quelques  heures  est  très  considé- 
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râble;  il  en  résulte  une  soif  inextinguible,  plus  marquée  que 
dans  toute  autre  maladie  de  l’enfance  (Rilliet  et  Barthez); 
l’urine  est  supprimée;  les  parois  du  ventre  deviennent  flas- 
ques, elles  se  laissent  pincer  comme  un  chiffon  (Romborg). 
C’est  à la  face  surtout  qu’apparaissent  les  changements  les 
plus  frappants;  le  visage  prend  l’aspect  sénile,  les  yeux  s’ex- 
cavent et  s’entourent  d’un  cercle  bleuâtre,  le  nez  s’effile,  le 
teint  se  plombe  ; ce  changement  de  la  physionomie  s’accentue 
d’heure  en  heure,  à mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès. 
L’amaigrissement  devient  également  sensible  sur  les  autres 
parties  du  corps.  Si  la  maladie  n’est  pas  arrêtée  dans  sa 
marche  fatale,  la  chaleur  du  corps  s’abaisse  rapidement;  le  nez, 
la  langue,  les  pieds  et  les  mains  sont  froids.  L’enfant  tombe 
dans  un  état  de  col  lapsus  profond;  la  fontanelle  s’affaisse  et 
les  os  du  crâne  chevauchent  les  uns  sur  les  autres;  le  pouls 
devient  misérable  et  l’enfant  s’éteint  après  deux  ou  trois  jours 
de  maladie  ou  est  emporté  subitement  dans  une  attaque  de 
convulsions. 

Quand  l’issue  est  favorable,  ce  qui  est  moins  fréquent,  une 
réaction  s’établit  ; le  pouls  se  relève,  les  selles  diminuent  de 
fréquence  et  surtout  reprennent  peu  à peu  une  coloration  verte 
ou  jaune  ; elles  restent  encore  très  liquides  pendant  quelques 
jours.  Le  premier  signe  d’amélioration  est  la  cessation  des 
vomissements,  quand  elle  coïncide  avec  le  relèvement  du  pouls 
et  l’élévation  de  la  température  périphérique,  car  on  observe 
souvent  la  cessation  des  vomissements  dans  le  collapsus  qui 
précède  la  mort.  L’amaigrissement,  d’après  les  observations 
de  Rilliet  et  Barthez,  continue  et  atteint  son  maximum  pendant 
la  convalescence.  La  soif  est  un  des  derniers  symptômes  qui 
disparaissent. 

La  durée  de  l’entérite  cholériforme  est  difficile  à préciser; 
dans  les  cas  mortels,  elle  est  de  deux  à quatre  jours  environ, 
la  terminaison  fatale  est  d’autant  plus  prompte  que  l’enfant 
est  plus  jeune;  dans  les  cas  heureux,  la  durée  de  la  maladie 
est  plus  longue;  il  s'écoule  presque  toujours  sept  ou  huit  jours 
entre  le  début  et  le  rétablissement  complet  de  l’enfant. 

DIAGNOSTIC.  — Le  choléra  infantile  est  formé  d’un  ensem- 
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Me  de  symptômes  si  caractéristiques,  qu’il  est  facile  de  le  re- 
connaître dès  le  début.  On  11e  le  confondra  ni  avec  la  péritonite , 
ni  avec  V invagination  ; dans  le  premier  cas,  le  ventre  est  bal- 
lonné et  douloureux  à la  pression;  dans  le  second,  011  observe 
des  selles  mneoso-sanguines  et  du  ténesme  qui  n’existent  ja- 
mais dans  le  choléra  infantile. 

Le  choléra  asiatique  a été  observé  chez  les  petits  enfants 
dans  quelques  grandes  épidémies;  il  n’était  pas  toujours  facile 
à distinguer  de  l’entérite  cholériforme  et  n’avait  comme  symp- 
tômes propres  que  les  crampes  des  membres  et  les  plaques 
violacées  des  joues. 

PRONOSTIC.  — L’entérite  cholériforme  est  une  maladie 
redoutable;  c’est  la  plus  meurtrière  pour  l’enfance  dans  les 
grandes  villes.  Rilliet  et  Barthez  ont  perdu  les  trois  quarts  de 
leurs  malades. 

Le  pronostic  est  d’autant  plus  grave  que  les  conditions  hy- 
giéniques sont  plus  mauvaises  et  que  l’enfant  est  plus  jeune. 
Dans  le  cours  de  la  maladie,  certains  signes,  tels  qu’un  re- 
froidissement graduel  qui  dure  plus  de  vingt-quatre  heures,  un 
arrêt  subit  des  vomissements  sans  réaction  générale,  annoncent 
presque  toujours  une  terminaison  fatale.  Néanmoins  Rilliet  et 
Barthez  ont  raison  d’engager  à ne  pas  perdre  trop  tôt  tout 
espoir,  car  on  a vu  de  véritables  résurrections  chez  des  enfants 
qui  semblaient  arrivés  à leur  dernière  heure. 

TRAITEMENT.  — Tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour  re- 
commander pendant  les  deux  ou  trois  jours  de  danger  une  diète 
absolue , c’est-à-dire  la  suppression  de  toute  alimentation,  ex- 
cepté le  lait  d’une  nourrice  ou  un  peu  de  bouillon  de  poulet 
pris  à de  rares  intervalles..  Les  boissons  devront  être  réduites 
au  minimum  ; on  humectera  les  lèvres  de  l’enfant  avec  un  peu 
d’eau  glacée,  pour  calmef  la  soif  et  combattre  les  vomisse- 
ments. 

Contre  les  accidents  cholériformes  proprement  dits,  il  faut 
un  traitement  prompt  et  énergique.  Deux  indications  fonda- 
mentales se  présentent  : 1)  arrêter,  si  possible,  le  flux  gastro- 
intestinal;  2)  combattre  le  collapsus.  Parmi  les  nombreux  mé- 
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dicaments  préconisés  contre  la  diarrhée  cholériforme,  le 
nitrate  d'argent  ou  V opium  paraissent  les  seuls  qui  méritent 
confiance  pendant  la  période  de  danger. 

Le  nitrate  d’argent  doit  être  donné  eii  potion;  les  lave- 
ments réveillent  les  contractions  intestinales  et  doivent  être 
proscrits  dans  la  cholérine.  Rilliet  et  Barthez  prescrivent 
une  potion  contenant  1 à 3 centigrammes  de  nitrate  d’argent 
dans  60  grammes  d’eau  distillée  et  l’administrent  par  cuil- 
lerées à café  toutes  les  heures  pendant  toute  la  durée  des 
accidents. 

L’opium,  malgré  les  craintes  exagérées  de  quelques  prati- 
ciens, est  une  grande  ressource  dans  une  maladie  aussi  grave 
que  le  choléra  infantile;  il  diminue  le  nombre  des  selles  et 
combat  le  collapsus.  On  peut  l’associer,  comme  le  propose 
llenoch,  à l’acide  chlorhydrique  dans  les  proportions  sui- 
vantes : 


Eau  sucrée,  une  cuillerée  à café. 

Laudanum  de  Syd.,  demi-goutte  à deux  gouttes. 

Acide  clilorhydr.,  deux  gouttes. 

La  dose  sera  répétée  plusieurs  fois  par  jour,  suivant  les 
indications,  et  le  petit  malade  sera  rigoureusement  surveillé. 

Des  lavements  d'ipééaciianha  ont  été  recommandes  récem- 
ment contre  le  choléra  infantile  et  ont  donné  quelques  succès 
(Chouppe  ').  Ces  lavements  sont  composés  comme  suit:  Racine 
d’ipéca  concassé  : 5 grammes  bouilli  dans  100  grammes  d’eau 
jusqu’à  réduction  à 50  grammes;  puis  seconde  décoction  dans 
100  grammes  d’eau  avec  les  racines  retirées  de  la  première 
eau.  Les  deux  liquides  sont  mélangés  et  divisés  en  deux  lave- 
ments de  50  grammes  qu’on  administre  le  même  jour  à huit 
heures  d’intervalle. 

La  seconde  indication  sera  remplie  par  l’administration  de 
rhum  ou  de  vin  de  Porto,  de  Veau  camphrée , de  la  liqueur 
ammoniacale  anisée,  de  l’élixir  de  Garus,  etc.,  et  par  des  ap- 
plications extérieures  de  linges  chauds,  par  des  frictions  exci- 


1 Progrès  médical,  1873,  p.  160. 
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tantes  au  vin  aromatique,  à l’alcool  camphré  ou  au  liiliinent 
térébenthine,  et  si  ces  moyens  ne  suffisent  pas,  par  des  enve- 
loppements dans  un  linge  sinapisé,  suivant  le  conseil  de 
Trousseau  qui  a vu  parfois  réussir  ce  révulsif  énergique. 


Article  XIII.  Entérite  chronique. 


E.  Smith,  On  tbe  wasting  diseases  ol'children.  London,  1870,  p.  51. 


ÉTIOLOGIE.  — L’entérite  chronique  survient  en  général 
-sous  l’action  prolongée  des  mêmes  causes  que  l’entérite  aiguë, 
. à laquelle  elle  succède  souvent  ; elle  s’observe  principalement 
dans  les  trois  premières  années  de  la  vie.  Elle  est  tantôt  pri- 
mitive, tantôt  secondaire. 

La  forme  primitive  provient  presque  toujours  d’écarts  de 
régime  pendant  l’allaitement  ou  après  le  sevrage.  La  forme 
. secondaire  se  développe  surtout  après  la  rougeole,  la  fièvre  ty- 
phoïde ou  la  scarlatine. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Le  gros  intestin  est  le 
siège  presque  exclusif  des  lésions  de  l’entérite  chronique  ; ces 
lésions  s’étendent  aussi  quelquefois  à la  dernière  partie  de 
l’intestin  grêle. 

Le  boursouflement,  le  ramollissement  et  l’hypérémie  de  la 
muqueuse  intestinale  ne  se  rencontrent  que  dans  les  cas  ré- 
cents. Dans  les  cas  anciens  la  muqueuse  est  anémiée,  tantôt 
épaissie,  tantôt  amincie,  et  présente  des  altérations  plus  ou 
moins  profondes  des  glandes  de  Lieberktïhn  ou  des  follicules 
solitaires.  Ces  glandes  se  présentent  d’abord  sous  la  forme  de 
petites  saillies  grisâtres  du  volume  d’une  tête  d’épingle,  dis- 
séminées à la  surface  de  la  muqueuse  ; elles  sont  aplaties  et 
percées  à leur  centre  d’un  orifice  plus  ou  moins  dilaté,  dont 
t on*  peut  faire  suinter^  un  mucus  opaque.  A un  degré  plus 
avancé,  la  muqueuse  est  parsemée  d’érosions  superficielles  ai- 
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rondies,  qu’on  ne  voit  bien  qu’à  l’éclairage  oblique;  plus  tard 
ces  érosions  sont  remplacées  par  de  véritables  ulcères  arrondis 
ou  sinueux,  à bords  décollés  et  à fond  grisâtre,  quelquefois 
pultacé  (Legendre).  Ces  ulcérations  sont  surtout  abondantes 
dans  le  rectum. 

Lambl  et  Weber  ont  constaté  chez  quelques  malades  une 
dégénérescence  amyloïde  pigmentée  des  villosités  intestinales. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels  d’entérite  chronique,  Le- 
gendre, ainsi  que  Rilliet  et  Barthez  n’ont  trouvé  aucune  lésion 
sur  la  muqueuse  de  l’intestin. 

Les  ganglions  mésentériques  sont  ordinairement  sains.  Le 
foie , au  contraire,  subit  presque  toujours  la  dégénérescence 
graisseuse.  Legendre  a insisté  avec  raison  sur  la  relation  qui 
existe  entre  le  foie  gras  et  les  diarrhées  chroniques,  indépen- 
damment de  toute  tuberculose. 

L’autopsie  révèle  en  outre  souvent  des  complications  ulti- 
mes, telles  qu’une  broncho-pneumonie  double  ou  une  thrombose 
des  sinus. 

DESCRIPTION.  — Quand  l’entérite  est  chronique  d’em- 
blée, la  diarrhée  est  pendant  longtemps  le  seul  symptôme  par 
lequel  elle  se  révèle.  -Pendant  toute  cette  période,  les  enfants 
conservent  leur  embonpoint,  leurs  forces  et  leur  gaieté.  Mais 
au  bout  d’un  certain  temps  le  tableau  change  ; l’appétit  se 
perd,  l’enfant  vomit  souvent,  son  ventre  se  ballonne  et  devient 
douloureux  par  places.  Son  foie  est  augmenté  de  volume  et 
dépasse  d’un  ou  de  plusieurs  travers  de  doigt  les  fausses  côtes. 
La  diarrhée  devient  plus  frequente,  plus  liquide  qu’au  début  ; 
les  selles  perdent  leur  aspect  homogène  ; tantôt  elles  sont  ver- 
tes et  acides  et  ressemblent  à des  épinards  bâchés,  tantôt 
elles  sont  brunes,  fétides  et  renferment  des  grumeaux  jaunes, 
blancs  ou  verts,  tantôt  enfin  elles  sont  mu  co-purulentes  et 
contiennent  des  stries  de  sang. 

En  même  temps,  l’enfant  maigrit  et  devient  peu  à pou 
cachectique.  La  peau  prend  un  aspect  terreux.  Les  membres 
et  le  thorax  sont  considérablement  amaigris  et  contrastent 
avec  l’abdomen  qui  est  au  contraire  fortement  distendu  par 
des  gaz. 
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Arrivée  à cette  période,  la  maladie  se  termine  presque  tou- 
jours fatalement,  bien  que  sa  marche  soit  quelquefois  inter- 
rompue par  des  rémissions  passagères.  On  voit  apparaître  un 
peu  de  bouffissure  à la  face,  ou  de  l’œdème  autour  des  mal- 
léoles, sans  albuminurie  concomitante.  Les  enfants  s’affaiblis- 
seut  tous  les  jours  davantage:  ils  réagissent  mal  contre  les 
agents  extérieurs  et  se  refroidissent  facilement.  Ils  présentent 
dans  les  derniers  temps  un  état  cérébral  singulier,  décrit  par 
Marshall  Hall  sous  le  nom  de  maladie  hydrencéphaloïde  ; il 
consiste  en  un  assoupissement  interrompu  de  temps  en  temps 
par  des  cris  aigus  et  de  légers  mouvements  convulsifs  et  paraît 
dû  à l’anémie  du  cerveau.  Les  petits  malades  finissent  par 
s’éteindre  sans  agonie  dans  le  dernier  degré  du  marasme,  ou 
bien  sont  enlevés  par  quelque  complication,  telle  qu’une 
pneumonie  cachectique  ou  une  thrombose  des  sinus. 

DIAGNOSTIC.  — L’entérite  chronique  simple  ne  peut  être 
confondue  qu’avec  V entérite  tuberculeuse  ; les  deux  affections 
ont  en  effet  une  grande  analogie  dans  leurs  symptômes,  mais 
elles  diffèrent  par  l’âge  auquel  elles  se  montrent  de  préfé- 
rence; ainsi  l’entérite  tuberculeuse  ne  se  rencontre  pas  avant 
l’âge  de  deux  ans  et  atteint  son  maximum  de  fréquence  entre 
six  et  dix  ans,  tandis  que  l’entérite  chronique  est  une  maladie 
des  premières  années  de  la  vie  et  devient  rare  après  trois  ans. 

PRONOSTIC.  — Le  pronostic  de  l’entérite  chronique  ne 
devient  grave  qu’à  la  période  cachectique  ou  lorsque  la 
diarrhée  persiste  après  la  suppression  des  causes  ordinaires  de 
la  maladie,  telles  qu’une  alimentation  mauvaise,  le  froid  ou  le 
manque  d’air.  L’entérite  chronique  est  une  des  maladies  qui 
contribuent  le  plus  à la  mortalité  effrayante  de  la  première 
enfance  parmi  les  classes  pauvres. 

Les  selles  séreuses  ou  celles  qui  sont  mousseuses  et  ont  une 
coloration  d’un  vert  épinard,  sont  d’un  fâcheux  pronostic. 
L’apparition  de  l’anasarque  indique  presque  toujours  une  ter- 
minaison fatale. 

TRAITEMENT.  — Le  traitement  do  l’entérite  chronique 

16* 
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est  avant  tout  hygiénique;  nous  avons  insisté  ailleurs  sur  le  ré- 
gime qui  convient  aux  enfants  pendant  l’allaitement.  Après 
le  sevrage,  certaines  diarrhées  chroniques  seront  combattues 
avec  avantage  par  l’usage  de  la  viande  crue,  administrée  suivant 
les  préceptes  du  Dr  Weisse  de  Pétersbourg  (Trousseau  ')  ; ce 
mode  d’alimentation  a opéré  parfois  de  véritables  résurrec- 
tions, il  agit  à la  fois  comme  analeptique  et  antidiarrhéique. 

Le  traitement  pharmaceutique  de  l’entérite  chronique  variera 
avec  la  durée  de  la  maladie  et  les  diverses  indications  qui  se 
présenteront.  Comme  Rilliet  et  Barthez  l’ont  fort  bien  dit,  il 
faut  avoir  dans  le  cours  de  cette  maladie  un  arsenal  assez  va- 
rié de  moyens  à sa  disposition,  et  une  fois  les  indications  net- 
tement posées,  savoir  changer  le  remède  sans  modifier  la  mé- 
dication. 

Au  début,  les  évacuants  (purgatifs  salins,  magnésie  calcinée, 
huile  de  ricin)  sont  indiqués  pour  débarrasser  l’intestin  des  gaz 
fétides  qui  le  distendent  et  des  grumeaux  d’aliments  non  digé- 
rés qui  l’irritent.  Plus  tard,  quand  la  diarrhée  se  prolonge,  le 
médecin  a à sa  disposition  quatre  classes  de  médicaments,  qu’il 
doit  adapter  h chaque  cas  particulier,  les  absorbants,  les  as- 
tringents, les  narcotiques  et  les  toniques  excitants. 

1.  Parmi  les  absorbants,  les  plus  employés  sont  le  sous-ni- 
trate de  bismuth  (10  à 20  centigr.  trois  à quatre  fois  par  jour) 
et  la  craie  préparée  (1  à 2 grammes  par  jour),  qui  doivent  être 
pris  au  repas;  ils  agissent  probablement,  comme  le  pensait 
Monneret,  en  formant  une  couche  protectrice  sur  la  muqueuse 
enflammée. 

2.  Parmi  les  astringents,  nous  signalerons  le  sirop  de  ra- 
tanliia  (30  à 60  grammes  par  jour),  l 'extrait  de  bois  de  campê- 
che,  le  Colombo  - qui  paraît  surtout  indiqué  dans  le  cas  d’ano- 
rexie, enfin  et  surtout  le  nitrate  d’argent  (5  à 10  centigr.  pour 

1 Clin,  viéd.,  III,  p.  138. 

2 Gœlis  recommande  la  formule  suivante  pour  un  enfant  de  deux- 
ans  : 

Racine  de  Colombo.  ...  2 grammes. 

Racine  de  Salep  ...  .60  centigr. 

Eau  de  fontaine 90  grammes. 

Sirop  de  camomille  ....  15  grammes. 

Une  cuillerée  à dessert  toutes  les  deux  heures. 
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3ü  à GO  grammes  d’eau  distillée),  soit  en  lavement,  soit  en 

potion. 

3.  Il  faut  être  sobre  des  narcotiques  dans  l’entérite  chroni- 
que; on  réservera  l’emploi  du  laudanum  pour  les  cas  de  coli- 
ques douloureuses,  de  vomissements  rebelles  ou  de  symptômes 
hydrencéphaloïdes. 

4.  Les  toniques  et  les  stimulants  feront  la  base  du  traitement 
à la  période  cachectique.  Le  vin  de  quinquina,  le  rhum,  l’e- 
lixir  de  Garus,  le  sirop  magistral,  la  teinture  de  Bestucheft, 
les  frictions  stimulantes  et  les  bains  sulfureux  ou  salés  seront 
les  meilleurs  adjuvants  du  traitement  antidiarrhéique.  Un  sé- 
jour à la  campagne,  au  bord  delà  mer  ou  à la  montagne  suffit 
parfois  dans  la  belle  saison  pour  stimuler  l’appétit,  favoriser 
l’assimilation  et  diminuer  la  diarrhée. 


Article  XIV.  Dyssenterie. 


La  dyssenterie  n’étant  pas  une  affection  commune  dans 
l’enfance  et  différant  peu  à cet  âge  de  ce  qu’elle  est  chez  l’a- 
dulte, nous  n’en  donnerons  qu’une  description  succincte.  ' 

ÉTIOLOGIE.  — La  dyssenterie  chez  les  enfants  est  plus 
fréquente  avant  cinq  ans  qu’après  cet  âge;  c’est  surtout  chez 
des  enfants  de  deux  ans  que  Meigs  et  Pepper  l’ont  observée 
(7  fois  sur  39  cas).  D’après  les  mêmes  observateurs,  la  mala- 
die atteint  plus  souvent  les  garçons  que  les  filles.  Elle  sévit 
surtout  en  automne  après  les  étés  chauds;  elle  est  plus  com- 
mune à la  campagne  que  dans  les  villes.  Une  mauvaise  nourri- 
ture, un  lait  acide,  des  fruits  mal  mûrs  paraissent  y prédispo- 
ser. La  dyssenterie.  est  quelquefois  une  affection  secondaire , 
elle  survient  alors  surtout  après  la  rougeole  et  la  variole.' 

La  dyssenterie  s’observe  quelquefois  sporadiquement,  mais 
elle  sévit  surtout  épidêmiquement  ; la  contagion  joue  aussi  un  rôle 
évident  dans  sa  propagation.  Constant1  en  a observé  plusieurs 


1 Gaz.  méd.,  1 8 -J 6 , p.  101. 


372 


MALADIES  DE  ^APPAREIL  DIGESTIF. 

exemples  dans  une  épidémie  de  dyssenterie  secondaire  à l’Hô- 
pital des  Enfants  de  Paris;  Rilliet  et  Barthez  en  rapportent 
aussi  des  cas.  La  transmission  de  la  maladie  parait  se  faire  di- 
rectement par  le  contact  des  malades,  ou  indirectement  par 
leurs  déjections  ou  les  linges  qu’ils  ont  salis;  une  canule  à la- 
vement mal  nettoyée  peut  être  l’agent  de  la  contagion.  D’au- 
tres fois  la  dyssenterie  paraît  se  propager  par  l’air  ou  par  l’eau 
infectée. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — On  rencontre  à l’au- 
topsie des  enfants  qui  ont  succombé  à la  dyssenterie  les  mêmes 
lésions  que  chez  l’adulte  ; la  muqueuse  du  gros  intestin  est 
rouge,  épaissie,  ramollie  et  présente  des  ulcérations  parfois  re- 
couvertes de  fausses  membranes;  le  tissu  sous-muqueux  est 
quelquefois  parsemé  d’ecchymoses  ; la  cavité  intestinale  ren- 
ferme un  mucus  sanguinolent,  souvent  aussi  du  pus,  des  dé- 
bris pseudo-membraneux  et  des  lambeaux  sphacélés  de  la  mu- 
queuse. Dans  quelques  cas  on  a trouvé  l’intestin  perforé. 
Nous  ne  connaissons  aucun  fait  daus  lequel  on  ait  rencontré 
une  thrombose  des  veines  mésaraïques  et  une  hépatite  suppu- 
rée  chez  des  enfants  morts  dans  nos  climats  à la  suite  de  la 
dyssenterie. 

DESCRIPTION.  — Les  symptômes  de  la  dyssenterie  se 
rapprochent  beaucoup  de  ceux  de  l’entérite  aiguë;  ils  en  diffè- 
rent cependant  par  une  plus  grande  acuité  et  par  la  présence 
constante  du  sang  dans  les  selles.  La  maladie  débute  par  des 
épreintes,  des  coliques  et  des  selles  fréquentes;  ces  selles  ren- 
ferment les  premiers  jours  des  matières  fécales,  bientôt  elles 
ne  sont  plus  formées  que  par  un  mucus  glaireux  et  sangui- 
nolent et  deviennent  très  peu  abondantes;  leur  coloration 
est  quelquefois  d’un  rouge  foncé;  habituellement  elles  sont 
rosées,  ce  qui  les  a fait  comparera  de  lalavurede  chair;  elles 
sont  souvent  mélangées  de  pus  et  de  fausses  membranes.  Les 
enfants  se  plaignent  de  ténesme  et  d’une  vive  douleur  à l’anus 
lorsqu’ils  vont  à la  garde-robe  ; chez  les  plus  jeunes  la  déféca- 
tion s’accompagne  de  cris  et  d’agitation.  Le  nombre  des  selles 
varie  avec  l’intensité  de  la  maladie;  dans  les  cas  légers  il  ne 
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dépasse  pas  quatre  à huit  par  jour,  mais  dans  les  cas  graves  il 
; peut  atteindre  trente  et  quarante  dans  les  vingt-quatre  heu- 
res; l’enfant  éprouve  alors  un  ténesme  horriblement  douloureux 
qui  persiste  dans  l’intervalle  des  défécations.  Dans  quelques 
cas  l’anus  perd  sa  contractilité  ; Rilliet  a observé  chez  un  en- 
i font  de  quatorze  ans  qui  succomba  dans  la  journée  à la  dys- 
enterie, une  paralysie  du  sphincter  caractérisée  par  une  dila- 
tation permanente  de  l’orifice  anal.  Le  ventre  est  habituelle- 
; ment  tympanisé  et  douloureux , surtout  au  voisinage  de 
; l’ombilic. 

Dans  les  cas  légers,  la  fièvre  est  modérée  ou  fait  com- 
plètement défaut;  les  symptômes  s’amendent  au  bout  de 
: peu  de  jours,  les  selles  reprennent  leur  aspect  normal  et  la 
durée  totale  de  la  maladie  ne  dépasse  pas  une  semaine.  Dans 
les  cas  plus  intenses,  la  fièvre  est  vive,  la  peau  est  chaude,  et 
si  la  maladie  se  prolonge,  l’enfant  maigrit  rapidement;  bien- 
tôt épuisé  par  la  fréquence  et  l’abondance  des  évacuations,  il 
tombe  dans  le  collapsus;  ses  extrémités  se  refroidissent,  son 
corps  exhale  une  odeur  cadavérique  et  il  succombe  rapidement. 
Dans  les  cas  où  le  malade  guérit,  la  convalescence  est  longue 
et  on  peut  observer  comme  suite  de  la  maladie  la  paralysie 
des  membres,  le  rétrécissement  de  l’intestin  ou  l’entérite  chro- 
nique. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  la  dyssenterie  ne  pré- 
sente aucune  difficulté,  l’aspect  si  spécial  des  selles  et  le  té- 
nesme sont  pathognomoniques. 


PRONOSTIC.  — La  dyssenterie  sporadique  est  générale- 
ment une  affection  bénigne;  quelquefois  cependant  elle  peut 
avoir  une  issue  fatale  chez  les  enfants  (Rilliet  et  Barthez).  La 
dyssenterie  épidémique  est  fréquemment  mortelle.  Constant, 
ainsi  que  Rilliet  et  Barthez,  ont  vu  succomber  presque  tous 
les  enfants  atteints  de  dyssenterie  secondaire  qu’ils  ont  traités. 
Les  symptômes  les  plus  fâcheux  pour  le  pronostic  sont  l’ex- 
trême fréquence  des  selles,  la  petitesse  du  pouls,  le  refroidis- 
sement des  extrémités  et  l’odeur  cadavérique. 
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TRAITEMENT.  — C’est  par  des  précautions  hygiéniques, 
des  soins  extrêmes  de  propreté  et  en  éloignant  les  enfants  des 
endroits  infectés  qu’on  les  mettra  à l’abri  delà  dyssenterie  en 
temps  d’épidémie. 

Dans  les  cas  légers,  le  traitement  de  la  dyssenterie  consis- 
tera dans  l’usage  de  boissons  adoucissantes  et  de  petits  lave- 
ments amidonnés,  additionnés  de  quelques  gouttes  de  laudanum 
(4  à 5 gouttes  chez  un  enfant  de  deux  ans).  On  fera  bien  de 
prescrire  au  début  un  purgatif  léger  pour  nettoyer  l’intestin 
des  matières  qu’il  renferme. 

Dans  les  cas  plus  graves,  c’est  toujours  par  la  médication 
'purgative  qu’on  commencera  le  traitement  ; on  administrera  à 
l’enfant  l’huile  de  ricin,  le  sulfate  de  soude,  le  sulfate  de  ma- 
gnésie, ou  mieux  encore  le  calomel  qu’on  prescrira  à la  dose 
de  cinquante  centigrammes  à un  gramme,  pris  en  une  fois  ou 
fractionné  en  plusieurs  prises  qui  seront  données  toutes  les 
heures.  Sous  l’influence  de  ces  moyens,  les  selles  se  modifient 
rapidement  et  deviennent  franchement  diarrhéiques  ; le  calo- 
mel leur  donne  une  couleur  verdâtre. 

Si  la  dyssenterie  s’accompagne  d’embarras  gastrique,  on 
fera  bien  d’administrer  un  vomitif;  on  prescrira  toujours  dans 
ce  cas  Vipécacuanha  et  jamais  le  tartre  stibié.  L’emploi  de 
l’ipécacuanha  a aussi  été  recommandé  comme  méthode  géné- 
rale dans  le  traitement  delà  dyssenterie;  on  l’administrera 
alors  aux  enfants  par  prises  de  10  à 20  centigrammes  répétées 
plusieurs  fois  dqns  la  journée,  ou  bien  en  potion  à la  dose  de 
un  à deux  grammes,  infusé  dans  200  grammes  d’eau  ( méthode 
brésilienne).  Delioux  a proposé  pour  le  traitement  de  la  dys- 
senterie des  pilules  dans  lesquelles  l’ipéca  est  associé  au  calo- 
mel et  à l’opium. 

L'opium  rend  également  de  grands  services,  surtout  dans 
les  cas  où  la  maladie  s’accompagne  d’un  ténesme  très  intense; 
on  l’emploie  de  préférence  sous  la  forme  de  poudre  de  Douer 
ou  de  laudanum  administré  en  lavement.  Quelques  sangsues 
appliquées  à l’anus  soulagent  quelquefois  aussi  les  petits  ma- 
lades, mais  ce  moyen  ne  doit  être  employé  qu’avec  précaution. 
Un  bain  tiède  est  souvent  un  bon  moyen  d’atténuer  les  douleurs 
qui  accompagnent  la  défécation. 
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Lorsque  la  maladie  traîne  en  longueur,  on  prescrira  ics  as- 
ingents  et  les  toniques  à l’intérieur;  le  sirop  de  ratanhia, 
décoction  de  bois  de  Campêche,  le  Colombo,  le  tannin,  se- 
nt particulièrement  indiqués;  si  la  dyssenterie  passe  à l’état 
ironique,  on  ordonnera  des  lavements  destinés  à agir  sur  la 
aqueuse  ulcérée  du  gros  intestin  ; ces  lavements  seront  com- 
-isés  de  sulfate  de  zinc,  ou  mieux  encore  de  nitrate  d'argent  à 
dose  de  5 à 10  centigr.  pour  125  grammes  d’eau. 

Dans  les  cas  où  la  dyssenterie  prend  une  forme  a dynamique, 
t cherchera  à ranimer  les  forces  des  malades  par  l’alcool  et 
quinquina  à hautes  doses. 

La  diète  ne  doit  jamais  être  absolue  dans  le  cours  de  la  dys- 
nterie  ; on  nourrira  le  petit  malade  avec  des  bouillons  et  on 
i donnera  comme  boisson  l’eau  albumineuse  ou  la  décoction 
«anche  de  Sydenham. 


Article  XV.  Typhlite  et  pérityphlite. 

i eigs  and  Pepper,  lue.  cit.,  p.  447. 

! ERHARDT,  loC.  dt.,  p.  465. 

ETIOLOGIE.  — L’inflammation  du  cæcum  et  des  tissus 
voisinants  n’est  pas  rare  chez  les  enfants;  sur  38  cas  de  typli- 
:te  et  de  pérityphlite  recueillis  par  Meigs  et  Pepper.  19  sont 
datifs  à des  sujets  au-dessous  de  quinze  ans  ; la  plupart 
' taient  des  cas  bénins,  trois  seulement  étaient  consécutifs  à 
ne  perforation  du  cæcum  ou  de  son  appendice  ; sur  35  cas 
!'0  pérityphlite  constatés  à l’autopsie  par  Volz,  11  étaient  re- 
itifs  k des  enfants,  et  sur  47  cas  rapportés  par  Lewis,  6 ap- 
artenaient  à des  sujets  âgés  de  moins  de  dix  ans;  Gerhardt 
pu  recueillir  dans  la  littérature  médicale  et  dans  sa  prati- 
ue  21  observations  de  pérityphlite  dans  l’enfance.  Betz  a 
onstaté  la  perforation  de  l’appendice  ilco-cœcal  chez  un  enfant 
le  sept  mois. 
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Les  statistiques  indiquent  une  plus  grande  fréquence  de  la  jh 
maladie  chez  les  garçons  que  chez  les  filles. 

Les  causes  déterminantes  de  la  typhlite  simple  échappent  | 
souvent;  la  constipation,  le  froid,  un  coup  sur  la  région  du 
cæcum,  les  corps  étrangers  et  les  concrétions  du  tube  digestif 
sont  celles  auxquelles  la  maladie  est  le  plus  souvent  rap- 
portée. 

La  pérityplûite  succède  presque  toujours  à une  perforation 
du  cæcum  et  surtout  de  l’appendice  iléo-cœcal.  Cette  perfo- 
ration paraît  déterminée  le  plus  souvent  par  l’introduction 
dans  l’appendice  d’une  concrétion  intestinale  ; ces  concrétions 
ont  été  constatées  à l’autopsie  chez  les  enfants  8 fois  sur  14 
(Gerhardt)  ; elles  sont  en  général  constituées  par  un  noyau  de 
matières  fécales  ou  de  mucus  durci  qui  est  entouré  d’un  dépôt 
calcaire  ou  phosphatique  disposé  en  couches  concentriques; 
leur  forme  et  leurs  dimensions  rappellent  ceux  d’un  pépin  de 
citron,  d’un  noyau  de  cerise  ou  d’un  noyau  de  datte,  avec  les- 
quels il  est  facile  de  les  confondre  à un  examen  superficiel  ; 
ces  concrétions  peuvent  se  rencontrer  dès  l’âge  le  plus  tendre, 
ainsi  Hecker  et  Buhl  ont  rencontré  un  entérolithe  constitué 
par  du  méconium  dans  l’intestin  d’un  nouveau-né.  Quelquefois 
la  perforation  est  occasionnée  par  la  présence  d’un  corps 
etranger , tel  qu’un  noyau  de  fruit,  uu  clou,  etc.  ; il  est  douteux  ! 
que  les  vers  intestinaux  puissent  être  la  cause  directe  d’une 
perforation  de  l’appendice  iléo-cœcal;  lorsque  ces  animaux  ont 
été  trouvés  dans  le  tissu  péricœcal,  ils  avaient  probablement 
traversé  les  parois  intestinales  après  la  perforation.  Les  perfo- 
rations du  cæcum  occasionnées  par  les  ulcérations  tuberculeu- 
ses ou  par  celles  de  la  fièvre  typhoïde  sont  exceptionnelles 
dans  l’enfance. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Les  lésions  de  la  typh- 
lite simple  ne  présentent  rien  de  spécial  chez  les  enfants;  lors- 
qu’il existe  une  perforation,  c’est  presque  toujours  V appendice 
iléo-cœcal  qui  en  est  le  siège  ; sur  14  cas  de  pérityphlite  dans 
l’enfance,  on  a constaté  une  seule  fois  une  large  perforation 
du  cæcum  (Henoch),  dans  tous  les  autres  cas  c’était  l’appen- 
dice iléo-ccecal  qui  présentait  une  ou  plusieurs  ouvertures 
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(Gerliardt).  La  formation  d’un  abcès  autour  du  cæcum  est 
rare  chez  les  enfants  ; très  souvent  la  maladie  se  complique 
des  lésions  d’une  péritonite  générale  ou  localisée. 

SYMPTOMES.  — La  typhlite  s’annonce  parfois  par  un 
peu  de  diarrhée  ou  de  constipation;  elle  est  précédée  dans 
quelques  cas  par  la  formation  d’une  tumeur  stercorale  dans 
la  fosse  iliaque  droite,  due  à l’accumulation  des  matières  féca- 
les dans  le  cæcum.  Le  plus  souvent  elle  débute  par  une  dou- 
leur vive  qui  reste  fixée  dans  la  région  du  cæcum  ; cette  dou- 
leur est  exaspérée  par  la  pression,  par  la  toux  et  les  fortes 
inspirations;  on  sent  à la  palpation  dans  la  même  région  une 
tumeur  résistante  plus  ou  moins  définie,  mate  à la  percussion. 
La  constipation  est  habituelle,  les  vomissements  sont  fréquents  ; 
l’intensité  de  la  fièvre  varie  suivant  les  cas. 

Lorsque  la  maladie  reste  simple  et  ne  se  complique  pas  de 
perforation,  sa  durée  est  souvent  assez  courte,  les  accidents 
s’amendent  au  bout  de  deux  ou  trois  jours;  d’autres  fois  ils 
persistent  jusqu’au  neuvième  jour  et  la  région  crecale  reste 
encore  un  peu  douloureuse  quelques  semaines  après  la  dispa- 
rition de  la  tumeur. 

La  pérityphlite  n’est  que  rarement  précédée  des  symptô- 
mes de  la  typhlite;  le  plus  souvent  l’ulcération  du  cæcum  ou 
de  son  appendice  passe  inaperçue,  la  perforation  se  révèle 
brusquement  par  une  douleur  au  niveau  du  cæcum  et  quelque- 
fois par  un  frisson  et  des  vomissements  La  douleur  est  géné- 
ralement très  intense  et  s’exaspère  par  la  moindre  pression  ou 
les  mouvements  de  la  cuisse  sur  le  tronc,  quelquefois  elle  s’ir- 
radie dans  le  membre  inférieur  droit  ; l’enfant  cherche  à dimi- 
nuer ses  souffrances  en  se  couchant  sur  le  côté  droit  et  en 
fléchissant  la  cuisse  sur  le  bassin.  On  sent  à la  palpation  pro- 
fonde une  tumeur  plus  ou  moins  volumineuse,  qui  dans  quel- 
ques cas  devient  fluctuante  et  présente  une  crépitation  emphy- 
sémateuse. 

Le  pus  peut  se  faire  jour  à l’extérieur  ou  bien  s’évacuer  par 
l’intestin;  la  guérison  est  alors  possible.  Cette  terminaison  est 
rare  dans  le  jeune  âge.  Le  plus  souvent,  soit  que  la  perforation 
se  fasse  dans  la  cavité  péritonéale,  soit  que  l’inflammation  se 
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propage  du  tissu  cellulaire  périerecal  à la  séreuse,  l’enfant  est 
pris  rapidement  d’u nè  péritonite  aiguë  à laquelle  il  ne  tarde 
pas  à succomber;  il  est  rare  alors  que  la  vie  se  prolonge  au 
delà  d'une  semaine. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  la  typhlite  et  de  la  pé- 
rityphlite  est  en  général  facile  chez  les  enfants;  Votante,  l 'en- 
téralgie, les  coliques  hépatiques  et  néphrétiques , avec  lesquelles 
ces  affections  pourraient  être  confondues  au  début,  sont  très 
rares  dans  le  jeune  âge;  le  diagnostic  avec  V invagination  in- 
testinale sera  indiqué  à propos  de  cette  maladie. 

PRONOSTIC.  — La  typhlite  guérit  presque  toujours,  lors- 
qu’elle est  simple.  Chez  tous  les  sujets,  qui  ont  succombé  à 
cette  affection,  on  a trouvé  l’intestin  perforé.  La  pérityphlite 
par  perforation  est  le  plus  souvent  suivie  de  mort,  néanmoins 
son  pronostic  n’est  pas  nécessairement  fatal;  Gerhardt  a ob- 
servé chez  les  enfants  trois  cas  de  pérityphlite  qui  se  sont 
terminés  favorablement. 

TRAITEMENT.  — Les  cataplasmes  sur  l’abdomen  et  les 
purgatifs  légers  rempliront  les  principales  indications  dans  le 
cas  de  typhlite  simple. jS’il  survient  une  perforation  de  l’intes- 
tin, V opium  à haute  dose  est  le  seul  médicament  qui  puisse 
donner  quelques  chances  de  guérison;  on  y joindra  l’applica- 
tion d’une  vessie  remplie  de  fjlace  sur  le  point  douloureux  et 
on  fera  placer  dans  la  même  région  dix  à trente  sangsues  sui- 
vant l’âge  de  l’enfant.  On  prescrira  une  diète  rigoureuse  et  on 
s’abstiendra  des  purgatifs.  Si  un  abcès  venait  faire  saillie  sous 
la  paroi  abdominale,  on  se  hâterait  de  l’ouvrir. 


Article  XVI.  Invagination. 


Gorham,  Gwj 's  Iiosp.  Rep.,  7 oet.  1838. 

Rilliet,  Gaz.  des  IIôp.  de  Paris,  janv  -fév.  1852. 
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rîoc'K,  Jahrb.  J.  Kinderheilk.,  1869,  N.  F.  11,  p.  loi. 

Mosengeil,  Arch.f.  klin.  Chir.,  XII,  p.  75. 

Iroos,  Berl.  Klin.  Woc.h.,  1S70,  p.  395. 

.'jlz,  Jahrb.  f.  Iiinderhcilk.,  1870.  N.  F.,  III,  p.  6. 

Max  Herz,  Œsterr.  Jahrb.  f.  Pœd.,  1S72,  I,  p.  1. 

Gorliam  est  le  premier  qui  ait  attiré  l’xtttciition  sur  la 
symptomatologie  de  l’invagination  dans  la  première  enfance 
1838),  mais  c’est  seulement  depuis  la  monographie  de  Rilliet 
'1S52),  que  l’anatomie  pathologique  et  le  diagnostic  de  cette 
tffection  sont  bien  connus;  les  nombreuses  observations  pu- 
bliées depuis  lors  n’ont  fait  que  confirmer  les  conclusions  du 
savant  médecin  genevois. 

ETIOLOGIE.  — L’invagination  est  plus  fréquente  dans  les 
quatre  premières  années  de  la  vie,  particulièrement  dans  la 
première  année  qu’à  tout  autre  âge.  Les  garçons  en  sont  beau- 
coup  plus  souvent  atteints  que  les  filles. 

L’invagination  survient  ordinairement  chez  des  enfants  vi- 
goureux et  bien  nourris,  sans  maladie  préalable  du  tube  diges- 
tif; les  cas  dans  lesquels  elle  a été  précédée  d’une  constipa- 
tion habituelle  ou  d’un  flux  intestinal  prolongé,  sont  excep- 
tionnels. 

La  vraie  cause  prédisposante  de  l’invagination  dans  la  pre- 
mière enfance  réside  dans  les  particularités  anatomiques 
i que  présente  l’intestin  à cet  âge.  L’adhérence  lâche  du 
cæcum  à la  fosse  iliaque,  parfois  la  présence  d’un  rnésocœcum 
«et  l’ampleur  considérable  du  mésocolon  dans  la  première  an- 
née, favorisent  les  déplacements  du  gros  intestin  ; l’absence 
de  bosselures  au  cæcum,  partant  la  moindre  résistance  muscu- 
laire de  ses  parois  et  de  la  valvule  ileo-cœcalc,  facilitent  la  pé- 
nétration de  l’iléon  dans  le' gros  intestin  (ltilliet). 

Les  causes  déterminantes  de  l’accident  ne  sont  pas  toujours 
! faciles  à reconnaître.  On  a regardé  comme  telles:  les  efforts  de 
toux,  les  mouvements  exagérés  communiqués  au  paquet  intes- 
tinal en  berçant  les  enfants  ou  en  les  faisant  sauter,  l’usage 
immodéré  des  purgatifs  ou  des  suppositoires,  des  violences 
directes,  etc.  Rilliet  rapporte  l'observation  d’un  garçon  de 
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ncut  ans,  chez  lequel  l’invagination  paraît  avoir  été  détermi- 
née par  un  coup  de  pied  dans  le  ventre. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Dans  la  première  en- 
fance, c’est  toujours  dans  le  gros  intestin  que  se  fait  l’invagi- 
nation. C’est  la  dernière'  partie  de  P intestin  grêle  qui  fat 
hernie  à travers  la  valvule  de  Bauliin  ; elle  forme  le  fil  con- 
ducteur du  boudin  d’invagination  et  attire  à sa  suite  le  cæcum 
avec  son  appendice,  le  colon  ascendant,  quelquefois  même  le 
colon  transverse.  L’invagination  est  toujours  descendante, 
l’invagination  ascendante  est  exceptionnelle.  Les  invagina- 
tions dans  l’intestin  grêle  ne  sont  jamais  qu’un  phénomène 
d’agonie. 

A l’ouverture  de  l’abdomen,  on  trouve  la  fosse  iliaque  droite 
et  le  flanc  droit  remplis  par  les  anses  dilatées  de  l’intestin 
grêle  ; le  colon  ascendant  et  parfois  aussi  le  colon  transverse 
ont  disparu  ; l’iléon  vient  s’aboucher  à angle  aigu  avec  le  co- 
lon descendant  ou  la  partie  gauche  du  colon  transverse.  La 
tumeur  formée  par  l’intussusception  est  située  en  général  à gau- 
che de  l’ombilic  et  s’étend  obliquement  sous  la  forme  d’un 
boudin  brun  rougeâtre  de  la  région  hypogastrique  à la  fosse 
iliaque  gauche.  Quand  la  mort  survient  après  le  quatrième 
jour,  on  trouve  en  général  les  surfaces  séreuses  du  boudin  ac- 
colées par  des  adhérences  molles,  qui  rendent  difficile  le  dé- 
roulement de  l’intestin.  Les  anses  intestinales  environnantes 
sont  parfois  rouges  et  poisseuses,  mais  la  péritonite  générale 
est  très  rare. 

Dans  la  seconde  enfance,  l’invagination  siège  tantôt  dans  le 
gros  intestin,  tantôt  dans  l’intestin  grêle.  La  durée  plus  longue 
de  la  maladie  à cet  âge  a permis  d’étudier  sur  le  cadavre 
ses  terminaisons  diverses;  ainsi  on  a eu  parfois  l’occasion  de 
constater  la  gangrène  partielle  ou  complète  du  boudin  d’inva- 
gination, avec  ou  sans  perforation  des  parois  de  l’intestin,  dans 
quelques  cas  une  cicatrisation  véritable  des  parois  de  l’intestin 
après  élimination  de  la  partie  invaginée  et  dans  un  cas  une 
péritonite  généralisée  par  rupture  de  la  cicatrice. 


DESCRIPTION.  — Première  enfance.  — Le  début  de  la 
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.naladie  est  toujours  brusque.  Au  moment  où  l’accident  se 
produit,  l’enfant  pousse  des  cris  et  agite  avec  violence  ses  bras 
et  ses  jambes;  sa  face  pâlit  et  ses  traits  se  contractent;  son 
pouls  est  petit  et  serré,  ses  extrémités  sont  froides.  En  même 
temps,  il  est  pris  de  vomissements  et  de  ténesme,  il  fait 
de  violents  efforts  de  défécation  et  rend  des  matières  mêlées 


de  quelques  gouttes  de  sang.  La  fièvre  est  nulle,  le  ventre 
n’est  ni  tendu,  ni  douloureux,  de  sorte  qu’une  fois  la  crise 
passée,  il  est  difficile  de  se  rendre  compte  de  la  nature  du 
mal.  Bientôt  les  coliques  reparaissent,  elles  se  renouvellent  en 
.général  plusieurs  fois  dans  le  cours  du  premier  jour;  les  selles 
(pii  contenaient  encore  au  début  des  matières  fécales,  devien- 
nent très  peu  abondantes  et  sont  composées  uniquement  de 
mucus  et  de  sang  pur.  Le  second  jour  les  vomissements  aug- 
mentent de  fréquence  et  contiennent  de  la  bile;  le  ventre  est 
tantôt  flasque  et  indolore,  tantôt  développé  et  sensible  à la 
pression . 

La  palpation  révèle  souvent  alors  la  présence  d’une  tumeur 
facile  à déplacer  ; parfois  on  sent  très  nettement  à gauche  de 
l’ombilic  un  cordon  dur  qui  s’étend  obliquement  vers  la  fosse 
iliaque  gauche,  d’autres  fois  c’est  une  masse  mobile,  don- 
nant une  sensation  pâteuse,  d’autres  fois  enfin  le  ventre  est 
souple  et  ne  révèle  rien  d’anomal.  On  peut  constater  dans  cer- 
tains cas  la  présence  du  boudin  d’invagination  par  le  toucher 
rectal;  parfois  même  la  partie  invaginée  descend  jusqu’à  l’anus 
et  fait  prolapsus  au  moment  des  épreintes  de  défécation  (Mo- 
sengeil,  Groos). 

L’état  général  est  encore  satisfaisant,  la  réaction  fébrile,  lors- 
qu’elle existe,  est  très  modérée.  Dès  le  troisième  jour,  le  ta- 
bleau change;  des  symptômes  de  collapsus  apparaissent.  Les 
yeux  s’excavent  et  s’entourent  d’un  cercle  bleuâtre,  les  ex- 
trémités se  refroidissent.  Les  vomissements  continuent,  mais 
en  diminuant  de  fréquence  ; ils  restent  bilieux  et  ne  prennent 
que  très  rarement  le  caractère  stercoral  (Rilliet,  Groos);  les 
selles  sont  toujours  peu  abondantes,  très  fréquentes  et  muco- 
sanguinolentes;  quelquefois  elles  cessent  complètement  et  sont 
remplacées  dès  le  second  jour  par  une  constipation  opiniâtre. 
Le  ventre  peut  rester  jusqu’à  la  fin  mou  et  pâteux  (obs.  de 
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Rilliet);  habituellement  néanmoins,  il  se  ballonne  un  peu  dans 
les  derniers  jours,  mais  n’atteint  jamais  le  degré  de  tension 
qu’on  observe  dans  l’étranglement  interne  chez  les  enfants 
plus  âgés  ou  chez  l’adulte. 

Parmi  les  terminaisons,  la  mort  est  de  beaucoup  la  plus  fré- 
quente; elle  survient  en  général  du  troisième  au  cinquième 
jour,  quelquefois  plus  tôt  (cas  de  Hempel ');  l’enfant  meurt 
dans  une  prostration  profonde  ou  bien  au  milieu  d’un  accès  de 
convulsions.  La  guérison  est  malheureusement  assez  rare;  dans 
un  cas  observé  par  liilliet,  l’invagination  se  réduisit  sponta- 
nément, dans  d’autres  cas  elle  a pu  être  réduite  artificielle- 
ment (Nissen1 2 *,  Wilks8,  Wagner4 *,  Lucas  b).  Tous  les  symptô- 
mes inquiétants  disparaissent  alors  rapidement,  le  cours  des 
matières  se  rétablit,  et  au  bout  de  peu  de  jours  l’enfant  est 
guéri. 

Seconde  enfance.  — On  peut  distinguer  dans  la  seconde 
enfance  deux  formes  cliniques  de  la  maladie,  dont  l’une  se 
rapproche  de  l’invagination  dans  la  première  enfance  et  l’au- 
tre de  l’invagination  chez  l’adulte. 

La  première  forme  a une  marche  très  rapide;  elle  s’observe 
surtout  chez  les  enfants  de  deux  à cinq  ans.  Elle  débute  brus- 
quement, comme  dans  la  première  enfance,  par  des  selles  san- 
guinolentes, dyssentérîformes,  mais  l’écoulement  de  sang  est 
moins  abondant  et  moins  persistant.  Le  ventre  se  ballonne 
plus  rapidement  et  la  tumeur  est  moins  facile  à percevoir  que 
chez  les  enfants  plus  jeunes.  Le  collapsus  apparaît  rapidement 
et  les  malades  succombent  au  bout  de  trois  à quatre  jours  (obs. 
de  Svitzer6). 

La  seconde  forme  se  rencontre  en  général  après  quatre  ans. 
La  constipation  est  alors  la  règle,  le  ventre  commence  à se 
ballonner  dès  le  début,  les  vomissements  qui  étaient  d'abord 
alimentaires  et  bilieux,  deviennent  souvent  fécaloïdes.  Quel- 


1 Ugeskrift  for  Læger,  1855,  in  J.  J.  Junderkr.,  42,  p.  382. 

2 Uanstalt’s  Jahresber.,  1813,  p.  1 IG. 

Lancet,  1870, 1,  p.  21. 

4 J.  f.  Iündcrheilk.,  N.  F.  III,  p.  343. 

r>  Lancet,  1870,  II,  6. 

° Jauni.  /.  K înderkr.,  1804,  42,  p.  328. 
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juefois  l’enfant  meurt  dans  un  état  de  eollapsus  profond  au 
tooUt  de  cinq  ou  six  jours.  Le  plus  souvent  il  succombe  à une 
Miéritonite  généralisée  au  bout  d’une  semaine  environ.  Dans 
quelques  cas,  la  péritonite  n’éclate  pas  ou  reste  limitée, 
?t  l’enfant,  après  une  semaine  de  constipation,  évacue  des  sol- 
• es  fétides,  formées  de  sang  et  de  matières  fécales;  puis  le 
même  jour  ou  le  lendemain,  il  rend  par  l’anus  une  portion 
; nlus  ou  mpins  considérable  d’intestin,  constituée  par  le  boudin 
D’invagination  sphacélé.  Après  cette  évacuation,  la  fièvre  di- 
minue, les  coliques  disparaissent,  l’appétit  renaît,  et  au  bout 
le  quelques  semaines,  l’enfant  est  à peu  près  guéri,  mais  le  ré- 
tablissement complet  est  très  lent;  le  petit  malade  conserve 
! longtemps  encore  des  coliques,  des  selles  irrégulières,  de  l’a- 
i inaigrissement  et  une  grande  difficulté  à se  redresser  pour 
I marcher  (Rilliet).  Quelquefois  même,  au  moment  où  tout  faisait 
eespérer  une  guérison  prochaine,  la  cicatrice  se  rompt  et  Lén- 
ifiant est  emporté  par  une  péritonite  suraiguë. 

Nous  citons  enfin  un  cas  exceptionnel  publié  par  le  D'  Bock, 

- qui  ne  rentre  dans  aucune  des  deux  formes  que  nous  avons 
admises.  Il  s’agit  d’une  invagination  de  l’intestin  grêle  et  du 
i don  ascendant  dans  le  colon  descendant  chez  un  garçon  de 
lix  ans;  cette  invagination  n ’ oblitérait  pas  complètement  la  lu- 
mière de  V intestin , de  telle  sorte  que  l’enfant  continua  à rendre 
des  matières  fécales  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie  et 
:n’eut  pas  de  vomissements  fécaloïdes.  On  put  constater  à deux 
i reprises  pendant  la  vie  une  tumeur  dans  la  fosse  iliaque  gau- 
che ; le  Ventre  était  peu  météorisé  et  le  seul  symptôme  inquié- 
tant était  le  retour  fréquent  des  coliques.  L’enfant,  après  des 
alternatives  d’amélioration  et  d’aggravation,  finit  par  suc- 
comber le  vingt-sixième  jour  à une  péritonite  par  perfora- 
: tion . 

DIAGNOSTIC.  — I.  Dans  la  première  enfance , le  signe  le 
plus  caractéristique  de  l’invagination  est  une  entérorrhagie, 
survenant  subitement  après  une  crise  de  douleur  et  de  vomis- 
sements, et  suivie  de  symptômes  de  eollapsus;  le  diagnostic 
de  la  maladie  peut  être  alors  posé  mônife  en  l’absence  de  tu- 
meur perceptible  par  la  palpation  ou  par  le  toucher  rectal. 
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Deux  affections,  la  dyssenterie  et  le  melœun  des  nouveau- nés , 
sont  aussi  caractérisées  par  la  présence  du  sang  dans  les  sel- 
les; mais  la  première,  très  rare  dans  la  première  enfance,  ne 
débute  jamais  brusquement  et  ne  s’accompagne  pas  de  vomis- 
sements le  premier  jour,  la  seconde  se  juge  dans  les  vingt- 
quatre  heures  et  s’accompagne  souvent  d’autres  hémorrhagies 
par  l’ombilic,  le  nez  ou  la  bouche.  Les  symptômes  de  collapsus 
et  les  vomissements  rappellent  au  premier  abord  une  attaque 
de  • choléra  infantile , mais  le  caractère  séreux  des  selles  et 
l’absence  de  douleurs  distinguent  toujours  nettement  cette 
dernière  affection  de  l’invagination. 

II.  Dans  la  seconde  enfance , il  n’est  pas  toujours  facile  de 
distinguer  l’invagination  des  obstructions  intestinales  dues  à 
une  autre  cause.  Le  diagnostic  se  basera  sur  la  fréquence 
plus  grande  de  l’invagination  à cet  âge  et  sur  la  présence 
d’une  tumeur  mobile  bien  apparente  siégeant  en  général  à 
gauche  de  l’ombilic. 

La  lyphlite  et  la  pcrityphlite  se  distinguent  de  l’invagination 
par  une  fièvre  plus  vive,  une  constipation  moins  opiniâtre, 
l’absence  de  sang  dans  les  selles  et  la  présence  d’une  tumeur 
bien  définie  dans  la  fosse  iliaque  droite. 

La  péritonite  aiguë  complique  quelquefois  l’invagination: 
elle  s’en  distingue  par  l’élévation  considérable  de  la  tempéra- 
ture et  par  une  douleur  vive  généralisée  à toute  la  surface  du 
ventre. 

PRONOSTIC.  — Le  pronostic  de  l’invagination  est  grave  : 
dans  la  première  enfance,  il  est  absolument  fatal,  si  l’on  ne 
parvient  pas  à réduire  l’intussusception.  Dans  la  seconde  en- 
fance, il  y a quelques  chances  de  guérison  spontanée  par  élimi- 
nation du  boudin  d’invagination,  mais  même  alors  on  peut 
craindre  d’un  moment  à l’autre  P apparition  d’une  péritonite 
aiguë. 

TRAITEMENT.  — La  seule  indication  fondamentale  con- 
siste à rétablir  le  cours  des  matières.  On  a proposé  dans  ce  but 
les  purgatifs  et  la  saignée  locale;  les  premiers  qui  rendent  de 
si  grands  services  dans  l’obstruction  intestinale,  doivent  être 


' INVAGINATION. 


385 


sévèrement  proscrits  dans  l’invagination  ; ils  augmentent  les 
contractions  péristaltiques  de  l’intestin  et  accroissent  l’intus- 
susception,  au  lieu  de  la  diminuer.  La  saignée  locale,  au  niveau 
de  la  tumeur,  qu’on  a préconisée  dans  le  but  de  dégager  les 
anses  invaginées  et  de  faciliter  leur  réduction,  paraît  peu  effi- 
cace et  ne  doit  jamais  être  employée  chez  les  petits  enfants, 
parce  qu’elle  augmente  le  collapsus. 

La  seule  médication  interne  qui  soit  indiquée  est  l’emploi 
des  opiacés;  il  faut  administrer  l’opium  à haute  dose,  sous 
forme  de  laudanum , en  surveillant  son  action  et  en  proportion- 
nant la  dose  à l’âge  de  l’enfant.  Cet  agent  est  le  meilleur 
préventif  contre  la  péritonite  et  parfois  un  remède  efficace 
contre  l’invagination  elle-même  ; en  tout  cas  il  facilite  beau- 
coup l’action  des  moyens  mécaniques,  en  même  temps  qu’il 
diminue  les  douleurs  et  les  vomissements. 

Parmi  les  divers  moyens  mécaniques  proposés  pour  réduire 
l’intestin  invaginé,  nous  mettons  en  première  ligne  l 'insuffla- 
tion L Cette  méthode  compte  chez  les  enfants  de  nombreux 
succès,  mais  elle  n’est  indiquée  que  dans  les  premiers  jours, 
avant  qu’il  se  soit  formé  des  adhérences  entre  les  anses  du 
boudin  d’invagination,  et  même  alors  elle  ne  réussit  pas  tou- 
jours (deux  cas  de  Herz).  L’opération  se  pratique  à l’aide  d’un 
soufflet  qu’on  adapte  au  rectum,  soit  directement,  soit  à 
l’aide  d’une  canule  en  gomme.  Il  suffit  parfois  de  quelques 
insufflations  vigoureusement  poussées,  pour  que  l’intestin  se 
réduise,  la  réduction  se  fait  alors  avec  bruit  et  tous  les 
accidents  disparaissent  comme  par  enchantement.  Dans  un  des 
cas  observés  par  Wagner,  la  tumeur  se  reproduisit  le  matin 
suivant  et  put  être  de  nouveau  réduite  par  le  soufflet;  la 
guérison  fut  complète  au  bout  de  dix  jours.  Cousins  s’est 
servi  avec  succès  de  la  pompe  stomacale  comme  insufflateur  ; 
il  donne  le  conseil  de  pousser  l’air  très  lentement,  une  insuf- 
flation trop  précipitée  ayant  pour  seul  résultat  de  distendre  l’S 

1 Woon,  Americ.  Joum.,  n°  30,  in  Ar ch.  yen.  de  Méd.,  1836,  t.  XII, 
2mc  série,  p.  240.  — Mitchell,  Lancet , 1838,  janv.-mars.  — Wilks, 
Lancet,  1870,  I,  n°  21.  — Lucas,  Lancet,  1870,  II,  p.  6.  — Wagner, 
Jahrb.  f.  Kinderheilh.,  N.  F.,  III,  p.  343.  — Cousins,  Wicn.  Jlfcd. 
Wochentchr.,  1862,  n°  26! 
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iliaque  et  de  déterminer  ainsi  une  sorte  d’occlusion  valvulaire 
qui  empêche  l’air  d’arriver  plus  haut  ; la  pression  de  l’air 
doit  atteindre  progressivement  son  maximum  et  doit  y être 
maintenue  pendant  un  certain  temps,  pour  qu’elle  s’exerce  à 
la  fois  sur  l’extrémité  invaginée  et  la  paroi  invaginante;  un 
fort  coup  de  piston  n’est  indiqué  que  lorsque  l’invagination 
date  de  quelques  jours,  il  aura  pour  but  la  rupture  des  adhé- 
rences. Wilks  a chloroformé  l’enfant  avant  d’insuffler;  cette 
pratique  nous  paraît  devoir  être  suivie,  si  l’insufflation  sans 
chloroforme  a été  infructueuse. 

Un  mode  de  réduction  qui  se  rapproche  de  l’insufflation  est 
l’injection  dans  le  rectum  d’un  mélange  effervescent.  Laboul- 
bène  a obtenu  plusieurs  succès  chez  les  adultes  en  poussant 
successivement  par  la  canule  les  potions  de  Rivière  n°  1 et  n°  2 
et  en  fermant  ensuite  hermétiquement  l’ouverture  anale,  de 
façon  à s’opposer  à la  sortie  du  gaz.  Ce  moyen  très  simple 
nous  a réussi  chez  un  enfant  de  quelques  mois  qui  présentait 
tous  les  symptômes  rationnels  de  l’invagination  (constipation, 
selles  peu  abondantes  et  sanglantes,  vomissements,  coliques, 
début  de  collapsus,  mais  sans  tumeur,  ni  tympanite)  ; l’admi- 
nistration de  ce  lavement  forcé  a été  bientôt  suivie  de  selles 
normales  et  les  accidents  n’ont  pas  reparu. 

On  a aussi  préconisé  les  douches  ascendantes  et  le  refoule- 
ment du  paquet  invaginé  au  moyen  d’une  sonde  porte-éponge 
(Nissen1),  mais  ces  moyens  ont  échoué  le  plus  souvent;  le 
procédé  de  Nissen  en  particulier  qui  a réussi  deux  fois  entre 
les  mains  de  son  auteur,  est  d’un  emploi  difficile  et  limité. 

Quand  tous  les  moyens  de  réduction  médicaux  ou  mécani- 
ques ont  échoué,  il  faut  examiner  les  chances  de  guérison  que 
peut  encore  offrir  l’intervention  chirurgicale;  faut-il  par  la 
gastrotomie  aller  cà  la  recherche  de  la  tumeur  et  lever  l’obsta- 
cle en  déroulant  l’intestin  ? Faut-il  se  borner  à ouvrir  par 
V entérotomie  une  issue  aux  matières  fécales?  Faut-il  enfin 
s’abstenir  et  confier  à la  nature  le  soin  d’éliminer  la  partie 
invaginée?  Graves  questions  qu’on  ne  peut  résoudre  d’une 
manière  générale  et  qui  dépendent  des  circonstances  dans  les- 

1 Kneschke,  Suimnar.,  n°  34,  1332,  in  Canslatt,  1843,  p.  146. 
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quelles  se  présente  chaque  cas  particulier.  11  faut  se  rappeler 
seulement  que  tout  signe  (le  péritonite  contre-indique  formel- 
lement l’opération. 

La  gastrotomie  est  une  opération  très  difficile,  dont  les  ré- 
sultats n’ont  pas  été  jusqu’à  présent  très  encourageants  ; elle 
a été  pratiquée  sans  succès  chez  des  enfants  par  des  opéra- 
teurs distingués,  tels  que  Gerson  l,  Weinlechner  2,  Spencer 
Wells.  Par  contre,  elle  a réussi  dans  deux  cas  cités  par  Pfeif- 
fer3; dans  le  premier  cas,  le  dégagement  de  l’intestin  put 
-être  fait  à l’aide  d’une  simple  traction  sur  l’anse  invaginée, 
dans  l’autre  il  ne  fut  possible  qu’ après  une  incision  partielle 
de  l'intestin  invaginant.  Récemment  Hutchinson  4 est  parvenu 
à dérouler  l’intestin  invaginé  d’une  petite  fille  de  quatre  ans; 
l’enfant  n’eut  pas  de  péritonite  et  guérit.  En  résumé,  la  gas- 
trotomie ne  doit  pas  être  tentée  à la  légère;  elle  nous  semble 
devoir  être  réservée  pour  les  cas  où  l’on  sent  nettement  la  tu- 
: meur,  où  il  n’y  a point  de  péritonite,  où  les  autres  moyens 
de  réduction  ont  échoué  et  chez  les  jeunes  enfants  ; à cet  âge 
i on  ne  peut  espérer  la  guérison  par  les  seuls  efforts  de  la  na- 
ture. C’est  à des  cas  pareils  que  Rilliet,  grand  partisan  de  la 
.gastrotomie,  applique  le  proverbe  : Melius  aneeps  remedium 
quam  nulhm. 

L'entérotomie  ne  doit  être  tentée  que  chez  les  enfants  au- 
dessus  de  quatre  ou  cinq  ans  et  doit  être  réservée  pour  les  cas 
où  les  accidents  liés  à l’étranglement,  tels  que  le  tympanisme 
ou  les  vomissements,  menacent  directement  la  vie;  l’opération 
est  alors  une  pierre  d’attente,  qui  facilite  l’élimination  natu- 
relle du  boudin  d’invagination  et  diminue  les  chances  de  per- 
: foration . 

En  dehors  de  ces  pressantes  indications,  on  préférera 
toujours  l’expectation,  combinée  avec  dos  ponctions  capillaires 
qui  ont  l’avantage,  en  diminuant  le  tympanisme,  de  calmer  les 
coliques. 

1 Cités  par  Pilz  ; loc.  cit. 

2 Œstor.  Jahrb.f.  Pced.,  1872,  I,  p.  1. 

3 De  Laparotoinia  in  volvulo  neeessaria.  Diss.  inaug.,  1843. 

4 B tri.  klin.  Wochenschi.,  1872,  n°  27. 
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Article  XVII.  Constipation. 


Nous  étudierons  dans  cet  article  toutes  les  causes  qui  arrê- 
tent ou  retardent  le  cours  des  matières  fécales  chez  les  enfants 


ment  en  revue  chez  les  nouveau-nés,  dans  la  première  enfance 
et  dans  la  seconde  enfance. 

I.  Nol  veau-nks  — La  rétention  du  méconium  après  la 
naissance  est  regardée  par  le  préjugé  populaire  comme  un  fait 
préjudiciable  à l’enfance.  Cette  rétention  ne  tient  parfois  qu’à 
la  consistance  pâteuse  du  méconium  ou  bien  à la  paresse  in- 
testinale qui  est  fréquente  chez  les  enfants  débiles  ou  nés 
avant  terme;  elle  ne  présente  alors  aucune  gravité,  ne  dépass< 
guère  le  troisième  ou  le  quatrième  jour  de  la  naissance  ei 
cède  toujours  à un  purgatif  léger. 

La  rétention  du  méconium  n’est  grave  que  lorsqu’elle  esl 
symptomatique  d’un  rétrécissement  congénital  de  l’intestin  ot 
d’une  imperforation  de  l’anus ; nous  ne  parlerons  pas  ici  de  c( 
dernier  vice  de  conformation,  qui  est  du  ressort  de  la  chi- 
rurgie. 

L’intestin  grêle  est  le  siège  le  plus  fréquent  des  rétrécisse- 
ments congénitaux  ; ces  rétrécissements  sont  dus  tantôt  à des 

1 Gerhardt  a consacré  dans  son  manuel  un  article  intéressant  aux 
rétrécissements  congénitaux  de  l’intestin  ; nous  ne  pouvons  traiter  en 
détail  cette  question  spéciale  et  nous  renvoyons  à la  bibliographie  ci- 
jointe  que  nous  empruntons  en  partie  à Gerhardt  : 

Billard,  loc.  cit.,  p.  347.  — Bednar,  toc.  cit.,  I,  p.  122.  — Va- 
LENTA,  Jahrb.  J.  Kinderheilk.,  VII,  1,  p.  72.  — Dohrn,  Ibid.,  N.  F., 
18G8,  I,  p.  21G.  - — Laborde,  Mèvi.  de  la  Soc.  de  Biol.,  1 8(31 . — 
Drujtt,  Lond.  Obstetric.  Soc.,  séance  du  4 avril  1860.  — Wiederho- 
fer,  Jahr.  f.  Kinderheilk.,  Il,  p,  37.  — Hirschsprung,  Schmidt’s 
Jahrb.,  Bd.  117,  p.  310.  — Forster,  Die  Missbildungen  des  Menschen, 
Jena,  1865,  p.  122,  Atlas,  pl.  23.  — Fiedler,  Arch.  d.  Ileilk.,  V, 
p.  78.  — Buhl,  Bayr.  certztl.  Intell.,  Bl.  1869,  p.  424.  — Hempel, 
Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  VI,  4.  — HüTTENBRENITRR,  Ibid.,  N.  F.,  1872, 


en  dehors  de  l’invagination,  et  nous  les  passerons  successive-  i 


V,  p.  419  et  1875,  IX,  p.  1.  — Wüensche,  Ibid.,  N.  F.,  1875,  VIII, 
p.  367. 
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brides  péritonéales,  restes  d’une  péritonite  fœtale,  tantôt  à 
des  ulcères  de  la  muqueuse,  qui  déterminent  en  se  cicatri- 
sant une  constriction  annulaire  du  calibre  de  l’intestin,  tan- 
tôt enfin  à des  valvules  formées  par  des  replis  anomaux 
de  la  muqueuse.  Dans  le  gros  intestin,  les  rétrécissements  con- 
.génitaux  siègent  presque  toujours  au  rectum,  un  peu  au-dessus 
du  plancher  inférieur  du  bassin,  à quelques  centimètres  seule- 
ment de  l’anus  ; ils  sont  dus,  comme  les  imperforations  du  rec- 
tum, à un  arrêt  de  développement  de  l’intestin;  ce  sont  des 
i: rétrécissements  fibreux  de  forme  circulaire,  semblables  à 
(.ceux  que  produirait  une  constriction  prolongée  par  une  bride. 

Les  rétrécissements  de  Vintestin  (jr'cle  s’annoncent  peu  de 
r temps  après  la  naissance  par  le  ballonnement  du  ventre,  une 
constipation  absolue  et  des  vomissements  qui,  d’abord  alimen- 
taires, prennent  bientôt  la  teinte  du  méconium;  les  enfants 
esont  alors  voués  à une  mort  presque  certaine;  l’entéroto- 
i:mie  a été  pratiquée  dans  quelques  cas  où  le  rétrécissement 
-siégeait  dans  la  partie  inférieure  de  l’intestin  (Druitt,  La- 
I borde,  Depaul),  mais  elle  a toujours  échoué.  L’enfant  suc- 

■ combe  eu  général  du  troisième  au  dix-huitième  jour  après  la 
uaaissance.  La  mort  est  d’autant  plus  rapide  que  le  rétrécisse- 
ment est  plus  étroit  et  siège  plus  haut. 

Les  rétrécissements  du  rectum  sont  compatibles  avec  la  vie, 
«quand  ils  ne  sont  pas  très  étroits  ; les  sujets  qui  en  sont  atteints 
«peuvent  fournir  une  carrière  assez  longue,  pendant  laquelle  le 
r 'étrécissement  ne  se  manifeste  que  par  une  constipation  opi- 
niâtre; ainsi  le  célèbre  Talma,  qui  était  affecté  d’un  rétré- 
1 âssement  fibreux  congénital  de  la  partie  supérieure  du  rec- 
i ,um,  vécut  jusqu’à  l’âge  de  soixante-deux  ans. 

IL  Première  enfance  1.  — La  constipation  est  très  fré- 
quente dans  les  deux  premières  années  de  la  vie,  principale- 
f lient  chez  les  enfants  qui  sont  élevés  au  biberon  ou  qui  sont 

■ îourris  prématurément  de  farineux. 

Les  dimensions  relativement  considérables  de  l’S  iliaque  et 
! a grande  courbe  qu’elle  décrit  à droite  chez  les  jeunes  en- 

1 Consulter  : Jacobi,  Americ.  Journ.  of  Obslelrics,  niai  1869.  — 
Ioun,  Jahrb.f.  Kmderheilk.,  N.  F.,  1868,  I,  p.  83. 
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fuiits,  favorisent  la  stagnation  et  l’accumulation  des  matières 
lécales.  Bohu  regarde  la  constipation  opiniâtre  comme  le  pre- 
mier signe  précurseur  du  rachitisme;  il  est  plus  rationnel  de 
considérer  la  constipation  et  le  rachitisme  comme  le  résultat 
d’une  alimentation  vicieuse. 

Un  nourrisson  bien  portant  rend  dans  les  vingt-quatre 
heures  au  moins  deux  ou  trois  selles  jaunes,  d’une  consistance 
demi-liquide,  une  seule  selle  par  jour  est  déjà  un  indice  de 
constipation.  Quand  les  enfants  n’ont  de  selle  que  tous  les 
deux  ou  trois  jours,  les  matières  sont  dures,  sèches,  souvent 
décolorées  et  parfois  recouvertes  de  stries  de  sang  provenant 
de  la  muqueuse  excoriée.  La  défécation  est  alors  pénible  et 
difficile  ; elle  n’a  lieu  qu’ après  des  efforts  violents  et  répétés, 
pendant  lesquels  l’enfant  s’agite,  pousse  des  cris,  devient  bleu 
et  présente  même  parfois  de  légers  mouvements  convulsifs;  la 
défécation  se  complique  souvent  de  prolapsus  de  la  muqueuse 
rectale.  La  constipation  habituelle  favorise  aussi  le  développe- 
ment des  hernies  ombilicales.  Le  ventre  est  habituellement  dur, 
ballonné,  et  l’on  peut  sentir  par  la  palpation  de  petites  tumeurs 
bosselées  formées  par  des  scybales  le  long  du  colon  ascen- 
dant, du  colon  transverse  ou  de  l’S  iliaque. 

La  santé  générale  de  l’enfant  peut  rester  longtemps  par- 
faite ; cependant,  surtout  chez  les  enfants  élevés  au  biberon, 
elle  s’affecte  au  bout  de  quelque  temps;  le  teint  perd  sa  fraî- 
cheur, les  chairs  deviennent  flasques.  Le  sommeil  est  agité  et 
interrompu  par  des  cris  prolongés;  l’enfant  a souvent  dans 
la  soirée  ou  dans  la  nuit  un  accès  de  fièvre  éphémère,  il  a des 
régurgitations  fréquentes,  parfois  même  des  vomissements,  il 
éprouve  de  violentes  coliques,  qui  se  traduisent  par  des  cris  et 
une  rétraction  des  jambes  sur  le  tronc.  Si  l’on  ne  combat  pas 
à temps  ces  accidents,  il  est  fréquent  de  voir  la  constipation 
remplacée  par  de  la  diarrhée  ou  même  suivie  d’une  entérite 
grave. 

Le  traitement  de  la  constipation  chez  les  jeunes  enfants  est 
presque  exclusivement  hygiénique.  Quand  on  ne  peut  procurer 
à l’enfant  une  nourrice,  il  faut  avoir  soin  d’alcaliniser  le  lait 
de  vache  qu’on  lui  donne.  Dans  quelques  cas,  le  sevrage  est 
le  meilleur  moyen  de  rétablir  le  cours  régulier  des  selles.  Il 
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faut  faire  faire  à l’enfant  une  promenade  quotidienne  au  grand 
air  et  éviter  autant  que  possible  l’usage  des  farineux.  Des 
suppositoires  au  savon,  au  beurre  de  cacao  ou  à la  belladone, 
des  lavements , et  de  temps  à autre  l’administration  d’un  pur- 
gatif léger,  tel  que  le  sirop  de  mauve,  le  sirop  de  chicorée  ou 
l’huile  de  ricin,  suffiront  le  plus  souvent  pour  entretenir  la 
liberté  du  ventre.  Bolin  recommande  contre  la  constipation 
habituelle  deux  moyens  dont  nous  avons  dans  bien  des  occa- 
sions reconnu  l’efficacité.  C’est  l’usage  de  lavements  froids 
(deux  à cinq  par  jour),  et  de  V huile  de  foie  de  morue  (une  à 
deux  cuillères  à café  par  jour). 

Dans  le  cas  de  prolapsus  du  rectum , on  emploiera  les  bains 
de  siège  froids,  les  applications  de  glace  ou  d’eau  de  Goulard 
sur  le  fondement;  on  aura  soin,  au  moment  de  la  défécation, 
de  soutenir  le  bord  de  l’anus  avec  les  doigts,  afin  d’empêcher 
la  sortie  de  la  muqueuse  (Underwood).  Si  la  muqueuse  her- 
niée ne  rentre  pas  naturellement,  il  faut  la  réduire  de  suite 
avec  le  doigt  coiffé  d’un  linge  fin  préalablement  graissé  (Bou- 
chut). 

III.  Seconde  enfance.  — La  constipation  simple  survient 
dans  la  seconde  enfance  sous  l’influence  des  mêmes  causes  que 
ch 07,  l’adulte  : alimentation  insuffisante  ou  indigeste,  manque 
d’exercice,  travaux  intellectuels  exagérés  ou  prématurés,  irré- 
gularité dans  les  heures  des  repas  et  de  la  défécation,  etc. 
Les  symptômes  et  le  traitement  de  la  constipation  ne  présen- 
tent rien  de  particulier  à cet  âge. 

ISocclusion  intestinale  est  très  rare  dans  la  seconde  enfance, 
en  dehors  de  l’invagination.  On  a cité  quelques  exemples 
d'obstruction  par  des  masses  fécales  durcies  (Bauer  '),  par  une 
tumeur  carcinomateuse  ou  lymphatique  (Steiner 1  2,  Bourdillat), 
des  cas  d’étranglements  par  des  brides  péritonéales,  l’appen- 
dice vermiforrne,  ou  le  diverticulum  de  Meckel.  Ce  sont  là 
des  raretés  pathologiques.  Gerhardt 3 a pu  on  rassembler  neuf 
cas  dans  la  littérature  médicale,  dont  huit  se  rapportaient 

1 Ein  léthal  verlaufener  Fall  von  Coprostasis,  bedingt  durch  Kothsteiii. 
Jahrb.  f.  Kinderheilk. , N,  F.,  1876,  IX,  p.  386. 

2 Compendium  der  Kinderkr.,  p.  276. 

8 Loc.  cit.,  p.  472. 
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à des  garçons  ; la  plupart  des  malades  avaient  plus  de  dix 
ans.  ' 

L’un  de  nous  a eu  l’occasion  d’observer  à l’hôpital  Sainte- 
Eugénie  un  étranglement  interne  chez  un  jeune  garçon  de 
treize  ans,  qui  était  causé  par  un  rétrécissement  fibreux  du  rec- 
tum. L’enfant  qui  avait  toujours  été  vigoureux  et  bien  por- 
tant, se  plaignait  depuis  huit  mois  environ  de  constipation  et 
de  fausses  envies  d’aller  à la  selle.  Peu  à peu  le  ventre  se  bal- 
lonna et  l’enfant  maigrit  notablement.  La  constipation  n’était 
devenue  absolue  et  la  tympanite  considérable  que  dans  les  der- 
niers jours  qui  précédèrent  son  entrée  à l’hôpital.  Trois  jours 
après,  l’enfant  présentait  tous  les  symptômes  d’un  étrangle- 
ment interne  ; une  tumeur  appréciable  dans  la  fosse  iliaque 
gauche  et  la  présence  d’un  bourrelet  muqueux  obturateur  dans 
le  rectum,  firent  diagnostiquer  une  invagination  du  gros  intestin  : 
on  pratiqua  l’entérotomie  par  le  procédé  de  Nélaton  ; l’enfant 
succomba  à une  péritonite  dix  jours  après.  A l’autopsie  on 
trouva  que  l’obstacle  au  cours  des  matières  siégeait  dans  le 
rectum  à dix  centimètres  environ  de  l’anus  et  était  dû  à un 
rétrécissement  fibreux  annulaire  des  parois  de  l’intestin  ; ou 
ne  put  trouver  aucune  bride  pour  expliquer  cette  constric- 
tion.  Le  siège  de  cet  obstacle  étant  exactement  le  même  que 
celui  des  rétrécissements  congénitaux,  il  est  probable  que  la 
lésion  remontait  à la  vie  foetale  et  que  l’anneau  fibreux  n’était 
devenu  assez  étroit  pour  gêner  la  circulation  que  dans  la  der- 
nière année  de  la  vie. 


Article  XVIII.  Melæna  des  nouveau-nés. 

Billard,  toc.  cit.,  1828,  p.  323. 

Cruveilhier,  Atlas  d’Anat.  palhol.,  1835,  livraison  XV,  planche  b. 
Rahn-Escher,  Observations  sur  les  hémorrhagies  des  premières  voies. 
Gaz.  méd.  de  Paris,  1835,  p.  401. 

Kiwisch,  Sur  l’apoplexie  abdominale  des  nouveau-nés.  — In  Gaz.  méd. 

de  Paris,  1841,  p.  635. 

Rilliet,  Gaz.  méd.  de  Paris,  30  déc.  1S48. 
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Ca  RT  EAUX,  Soc.  de  Biol,  in  Gaz.  méd.  de  Paris,  185/,  p.  231. 
Grandidier,  Ueber  die  freiwilligen  oder  secundàrën  Nabelblutungen  der 
neugebornen  Kinder.  J.  J.  Kinderkr .,  1859,  Bd.  32,  p.  380. 
Heckkr,  Ueber  Blutungen  aus  dem  Verdauungscanal  bei  neugebornen 
Kindern.  Jilinik  der  Geburtskunde,  1864,  p.  243. 

Spiegelberg,  Zwei  Fàlle  von  Magen-Darmblutung  bei  Neugebornen  in 
Folge  von  Duodenalgeschwüren.  Jahrb.  /.  Kinder heilk.,  1869, 
p.  333. 

Ritter  von  Kittershain,  Die  Blutungen  ira  frühesten  Kindesalter. 

(Est.  Jahrb.  f.  Pœd.,  1872,  II,  p.  127. 

Landau,  Ueber  Melæna  der  Neugeborenen.  Breslau,  1874. 

Kl  ING,  Ueber  Melæna  Neonatorum.  Inavg.  Diss.,  München,  1875. 

ÉTIOLOGIE.  — Le  melæna  des  nouveau-nés  est  une  affec- 
tion relativement  rare  qui  s’observe  surtout  dans  les  materni- 
tés et  les  hospices  d’Enfants-Trouvés.  Hecker  à Munich  en  a 
observé  huit  cas  sur  quatre  mille  nouveau-nés,  c’est-à-dire  en- 
viron un  cas  sur  cinq  cents. 

Les  hémorrhagies  gastro-intestinales  se  produisent  sous  l’in- 
fluence de  causes  très  diverses;  elles  sont  tantôt  idiopathiques, 
tantôt  symptomatiques  d’une  lésion  du  tube  digestif  ou  d’une 
maladie  générale. 

A.  Les  hémorrhagies  gastro-intestinales  idiopathiques  se 
produisent  en  dehors  de  tante  lésion  de  la  muqueuse  digestive 
ou  d’une  diathèse  hémorrhagique.  Leur  pathogénie  est  encore 
obscure.  Billard,  qui  en  a recueilli  quinze  observations,  les  dé- 
crit sous  le  nom  d’hémorrhagies  passives.  Kiwisch  signale  la 
ligature  prématurée  du  cordon  comme  une  cause  importante 
de  ces  accidents  auxquels  il  donne  le  nom  d 'apoplexie  abdomi- 
nale; Bouchot  pense  également  qu’il  faut  les  attribuer  à une 
i compression  prolongée  du  cordon.  L’autopsie  révèle  souvent 
en  effet  une  injection  générale  de  la  muqueuse  gastro-intesti- 
nale et  une  pléthore  de  tous  les  viscères  abdominaux  (Billard). 
Mais  l’oblitération  des  voies. circulatoires  fœtales  au  moment 
de  la  naissance  n’est  qu’une  cause  prédisposante  très  géné- 
rale; elle  ne  suffit  pas  pour  rendre  compte  de  tous  les  cas  de 
melæna,  puisqu’on  a observé  cette  maladie  aussi  souvent  après 
des  accouchements  faciles  et  chez  des  enfants  en  apparence 
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bien  portants  qu’ après  des  accouchements  laborieux  et  chez 
des  enfants  qui  étaient  nés  asphyxiés.  Sa  cause  véritable  est 
encore  inconnue. 

B.  Le  melæna  des  nouveau-nés  est  dans  quelques  cas  symp- 
tomatique d 'ulcérations  de  l’estomac  ou  du  duodénum.  Billard, 
qui  a publié  les  premières  observations  d’ulcérations  de  l’es- 
tomac chez  les  nouveau-nés,  les  rapporte  à la  gastrite  follicu- 
leuse,  et  signale  le  vomissement  de  matières  brunâtres  ou 
sanguinolentes  comme  un  des  signes  de  cette  maladie;  d’après 
les  cas  qu’il  a recueillis,  les  enfants  seraient  d’autant  plus  ex- 
posés aux  ulcérations  de  l’estomac  qu’ils  sont  plus  rapprochés 
de  la  naissance.  Cruveilhier  a figuré  dans  son  atlas  d’anatomie 
pathologique  des  ulcérations  de  l’estomac  chez  des  nouveau- 
nés;  dans  un  des  cas  (fig.  6),  on  avait  observé  des  vomisse- 
ments noirs  et  l’estomac  contenait  du  sang  altéré.  Depuis  lors, 
plusieurs  faits  semblables  ont  été  publiés  par  Carteaux,  par 
Hecker,  par  Spiegelberg;  l’ulcération  siégeait  tantôt  dans 
l’estomac,  tantôt  dans  le  duodénum.  Ces  lésions  ont  été  attri- 
buées soit  à des  embolies  (Landau),  soit  à une  dégénérescence 
graisseuse  aiguë  des  vaisseaux  (Steiner),  soit  à une  oblité- 
ration fœtale  du  conduit  des  glandes  gastro-duodénales  sui- 
vie d’inflammation  (Bohn).  Cette  dernière  opinion  coïncide  tout 
à fait  avec  les  anciennes  observations  de  Cruveilhier  et  de 
Billard  et  paraît  être  la  plus  vraisemblable. 

La  présence  d’ulcérations  est  d’ailleurs  toujours  exception- 
nelle dans  le  melæna;  ainsi,  Kling  qui  a eu  l’occasion  de  faire 
six  autopsies  de  nouveau-nés  ayant  succombé  à une  hémorrha- 
gie gastro-intestinale,  n’a  constaté  que  dans  deux  cas  des  ul- 
cères de  l’estomac  et  du  duodénum;  dans  les  autres  cas,  il 
fallait  admettre  comme  cause  de  la  maladie  une  hémorrhagie 
capillaire  ou  veineuse. 

C.  Le  melæna  n’est  parfois  que  l’expression  d’une  diathèse 
hémorrhagique  temporaire  (Grandidier,  Ritter)  ; dans  ce  cas,  il 
est  presque  toujours  accompagné  d’hémorrhagies  par  d’autres 
voies,  surtout  par  l’ombilic.  Ces  accidents  ont  été  observés 
surtout  dans  les  maternités,  chez  les  enfants  chétifs,  nés  avant 
terme  ou  mal  nourris  dans  les  premiers  jours  de  leur  exis- 
tence (Rilliet).  Cette  diathèse  hémorrhagique  ne  doit  point 
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être  confondue  avec  l’hémophilie,  ainsi  que  l’a  démontré  Gran- 
didier,  car  elle  est  rarement  héréditaire,  elle  n’a  presque  ja- 
mais été  observée  dans  les  familles  d’hémophiles,  et  les  en r 
fants  qui  guérissent,  ne  présentent  pendant  le  reste  de  leur  vie 
aucun  des  signes  de  l’hémophilie.  Dans  les  nombreuses  obser- 
vations publiées  par  Ritter,  on  est  frappé  de  la  coïncidence 
fréquente  de  ces  hémorrhagies  multiples  avec  la  pyémie  puer- 
pérale; Ivlebs  1 a constaté  la  présence  de  grandes  bactéries 
dans  le  sang  de  nouveau-nés  morts  d’hémorrhagie;  c’est  là 
un  sujet  qui  appelle  de  nouvelles  recherches. 

SYMPTOMES.  — Le  melæna  survient  en  général  brusque- 
ment, sans  phénomène  précurseur,  le  plus  souvent  du  premier 
au  troisième  jour  de  la  vie.  11  est  plus  fréquent  de  voir  la  ma- 
ladie débuter  par  l’hémorrhagie  intestinale  que  par  l’hématé- 
mèse,  sauf  dans  le  cas  d’ulcérations,  où  l’hématémèse  paraît 
avoir  été  le  premier  phénomène  (Spiegelberg).  Dans  les  cas 
publiés  par  Kling,  il  y a eu  dans  un  cas  hématémèse  seule, 
dans  neuf  cas  hématémèse  et  entérorrhagie,  et  dans  sept  cas 
entérorrhagie  seule.  Au  début,  lé  sang  des  selles  peut  être 
altéré,  noirâtre  et  mélangé  au  méconium  (Hecker),  mais  bien- 
tôt il  est  rendu  pur  et  en  très  grande  quantité;  les  selles  se 
succèdent  à intervalles  rapprochés,  les  enfants  nagent  daus  le 
liquide,  leurs  linges  en  sont  imbibés  (Rilliet).  Le  plus  souvent 
apparaissent  aussi  les  vomissements  de  sang,  qui  peuvent  être 
fréquents  et  abondants.  L’hémorrhagie  atteint  en  général  son 
maximum  dans  les  vingt-quatre  premières  heures  et  la  maladie 
se  juge  alors  en  bien  ou  en  mal  ; elle  se  prolonge  dans  quel- 
ques cas  rares  jusqu’au  cinquième  ou  même  au  dixième  jour. 
L’état  général  est  grave;  les  enfants  perdent  de  leur  poids 
dès  le  début  (Ritter)  ; les  chairs  deviennent  flasques,  les  tégu- 
ments prennent  une  teinte  blanc  de  cire,  le  cordon  se  dessè- 
che, la  température  s’abaisse  notablement. 

Quand  la  maladie  est  symptomatique  d’une  diathèse  hémor- 
rhagique, les  accidents  apparaissent  plus  tardivement;  ils  dé- 

1 Ueber  Hæmophilia  neonatorum  acquisita,  cité  in  Jahrb.  /.  P:ed., 
1874,  II,  p.  151. 
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butent  habituellement  par  une  hémorrhagie  ombilicale  qui  se 
déclare  en  général  après  la  chute  du  cordon  ; l’écoulement 
sanguin  se  fait  en  nappe,  très  rarement  en  jet  et  vient  sourdre 
goutte  à goutte  à la  surface  du  tubercule  ombilical  ou  des 
granulations  qui  se  trouvent  au  fond  de  la  dépression  ombili- 
cale ; le  sang  est  pâle  et  clair,  il  ne  se  coagule  pas  et  continue 
souvent  à couler,  quoi  qu’on  fasse  pour  l’arrêter.  Cet  accident 
est  quelquefois  le  seul  symptôme  de  la  maladie,  mais  ordinai- 
rement il  est  suivi  d’hémorrhagies  intestinales  et  parfois  aussi 
d’hémorrhagies  par  les  gencives,  par  les  oreilles,  par  les  pau- 
pières, par  la  peau  ou  par  la  vulve.  Souvent  les  accidents  hé- 
morrhagiques sont  précédés  ou  accompagnés  d’un  ictère  plus 
ou  moins  intense  ; ce  phénomène  est  signalé  81  fois  sur  202  cas 
d’hémorrhagie  ombilicale  dans  la  statistique  de  Grandidier. 

TERMINAISONS,  PRONOSTIC.  — Le  melæna  des  nou- 
veau-nés est  toujours  une  affection  sérieuse;  néanmoins  le  pro- 
nostic est  relativement  bon  dans  les  hémorrhagies  idiopathi- 
ques ; il  est  au  contraire  très  grave,  quand  le  melæna  est 
symptomatique  d’une  ulcération  gastro-duodénale  ou  d’une 
diathèse  hémorrhagique;  il  est  absolument  grave,  quand  il  se 
complique  d’accidents  pyémiques.  Kling  a perdu  6 malades 
sur  17  ; il  s’agissait  dans  presque  tous  les  cas  de  melæna  idio- 
pathique. Dans  23  cas  résumés  par  Rilliet,  l’issue  a été  funeste 
11  fois;  la  mort  est  survenue  neuf  fois  rapidement  et  deux  fois 
à la  longue  par  épuisement.  Ritter  n’a  eu  que  24  °/o  de  guéri- 
sons dans  les  hémorrhagies  constitutionnelles  des  nouveau- 
nés,  prises  en  bloc. 

Dans  quelques  cas,  on  a vu  des  enfants  se  remettre,  après 
avoir  été  dans  un  état  très  alarmant;  ainsi  Rilliet  a publié  une 
double  observation  presque  unique  dans  la  science:  deux  ju- 
meaux furent  atteints  simultanément  de  melæna  peu  de  temps 
après  la  naissance;  l’amaigrissement,  le  refroidissement,  la 
pâleur  effrayante,  la  petitesse  du  pouls,  tout  indiquait  une  fin 
prochaine;  les  deux  enfants  se  remirent  néanmoins  sous  l’in- 
fluence d’un  traitement  énergique  et  jouirent  plus  tard  d’une 
bonne  santé.  Le  rétablissement  n’est  pas  toujours  aussi  coin- 
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,let  ; les  trois  enfants  dont  Rahn-Escher  a rapporté  l’histoire, 
ont  restés  chétifs  et  d’une  constitution  délicate. 


DIAGNOSTIC.  — Le  melæna  est  en  général  facile  à recon- 
naître ; néanmoins,  avant  de  conclure  à une  hémorrhagie  gas- 
: ro-intestinale,  il  faut  rechercher  si  le  sang  ne  provient  pas 
’une  plaie  de  la  bouche,  d’une  épistaxis  ou  d’une  gerçure  du 
uein  de  la  nourrice;  cette  dernière  cause  de  faux  melæna  déjà 
•signalée  par  Hesse,  n’est  pas  rare. 

Le  melæna  étant  reconnu,  il  est  plus  difficile  de  savoir  s’il 
est  idiopathique  ou  symptomatique;  on  ne  possède  jusqu’à  pré- 
sent aucun  signe  certain  qui  permette  de  reconnaître  la  pré- 
sence des  ulcérations  gastro-intestinales  chez  le  nouveau-né. 


TRAITEMENT.  — Le  traitement  du  melæna  doit  être 
prompt  et  énergique  ; l’anatomie  pathologique  ayant  démontré 
que  le  siège  de  l’hémorrhagie  est  toujours  situé  dans  l’estomac 
ou  la  partie  la  plus  élevée  de  l’intestin  grêle,  on  évitera  les 
; lavements;  on  administrera  par  la  bouche  alternativement  le 
! perchlorure  de  fer  (trois  à cinq  gouttes  toutes  les  dix  minutes 
dans  de  l’eau  sucrée)  et  une  potion  à V extrait  de  ratanhia 
i(2  à 4 grammes),  ou  bien  de  l’ huile  de  térébenthine  à la  dose 
de  cinq  à six  gouttes  toutes  les  heures.  On  emploiera  en  outre 
: la  glace  à l’intérieur.  On  frictionnera  et  on  réchauffera  les 
■ extrémités,  et  l’on  soutiendra  les  forces  par  quelques  gouttes 
de  rhum  ou  de  Porto  et  une  potion  au  musc.  On  aura  soin  de 
Taire  respirer  à l’enfant  un  air  vif  et  fréquemment  renouvelé. 

Dans  le  cas  d’hémorrhagie  ombilicale,  on  fera  sur  l’ombilic, 
des  applications  de  ouate  per  chlorurée,  et  si  ce  moyen  échoue, 
on  pratiquera  la  ligature  en  masse  du  tubercule  saignant  après 
l’avoir  préalablement  traversé  d’une  épingle  à sa  base  ; ce 
dernier  procédé  a été  préconisé  par  Paul  Dubois. 
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Article  XIX.  Vers  intestinaux. 


Davaine,  Traité  des  Eutozoaires,  Paris,  1860.  et  art.  Lombric  du  Dict. 
encycl.  des  Sc.  mêd. 

Leuckart,  Die  menschlichen  Parasiten,  Leipzig  et  Heidelberg,  1863- 
1876. 


L J ascaride  lombricoïde  et  V oxyure  vermiculaire  sont  les  vers 
qui  s’observent  le  plus  souvent  chez  les  enfants,  et  qui  feront 
le  sujet  principal  de  cet  article;  néanmoins  tous  les  vers  intes- 
tinaux de  l’adulte  ont  été  rencontrés  également  chez  l’enfant. 

Le  Tœnia  armé(t.  solium),  le  Tæniainerme(t.  incdiocanellatd) 
et  le  Botriocépliale  (B.  latus ),  de  l’ordre  des  Cestoïdes,  s’obser- 
vent quelquefois  dans  le  jeune  âge.  Le  tænia  mediocanellata  y 
est  même  devenu  assez  fréquent,  depuis  que  l’usage  de  la 
viande  crue  s’est  généralisé  dans  la  thérapeutique  de  l’en- 
fance ; Betz  a observé  un  tænia  chez  un  enfant  de  dix  mois; 
Armor  1 a vu  un  nouveau-né  de  cinq  jours  rendre  un  tænia  so- 
lium entièrement  développé,  ce  fait  est  jusqu’ici  unique  dans 
la  science.  L’histoire  * de  ces  parasites  ne  nous  arrêtera  pas; 
les  accidents  généraux  qu’ils  peuvent  occasionner  sont  les  mê- 
mes que  ceux  déterminés  par  les  autres  vers  et  seront  décrits 
à propos  des  ascarides  lombricoïdes.  Les  tænifuges  employés 
chez  l’adulte  contre  les  Cestoïdes  sont  également  applicables 
chez  l’enfant  ; la  dose  du  remède  doit  seule  varier.  L’ccorcc  de 
racine  de  grenadier  à la  dose  de  15  à 20  grammes  dans  une 
potion  sucrée  et  aromatisée,  le  kousso  à la  dose  de  10  grammes 
dans  une  potion  ou  bien  sous  forme  de  bonbons  ou  de  granu- 
les, la  semence  de  courges  mondée,  dont  on  fait  une  pâte  avec 
du  sucre  ou  qu’on  incorpore  dans  un  looch  à la  dose  de  15  à 
20  grammes,  enfin  V extrait  cthcrc  de  fougère  mâle  à la  dose  de 
2 à 4 grammes  en  électuaire  ou  en  émulsion  avec  l’oléo-sac- 
charure  de  citron  ou  d’orange,  sont  pris  volontiers  par  les  en- 

1 New-York  med.  Journ..  déc.  1871. 
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fants  et  donnent  en  général  de  bons  résultats  lorsqu’on  fait 
suivre  leur  administration  de  celle  de  l’huile  de  ricin  (Ro- 
j-ger  ')• 

Le  trichocephahis  dispar  de  l’ordre  des  Nématoïdes  peut  se 
rencontrer  à tout  âge,  Wrisberg  l’a  observé  chez  des  enfants 
de  deux  ans;  sa  présence  dans  l’intestin  ne  se  révèle  par  au- 
cun symptôme  appréciable. 

Ascaride  lombricoïde.  — HISTOIRE  NATURELLE. 
— L’ascaride  lombricoïde,  connu  aussi  sous  les  noms  de  lom- 
bric et  de  strongle , est  un  annélide  de  l’ordre  des  Nématoïdes 
et  de  la  famille  des  Ascaridiens.  Son  corps  est  cylindrique, 
atténué  aux  deux  extrémités,  blanc  ou  rougeâtre,  et  présente 
des  stries  transversales,  ainsi  que  quatre  lignes  longitudinales 
opposées  deux  à deux.  La  tête  n’est  pas  distincte  du  corps, 

• elle  est  munie  d’un  orifice  buccal  entouré  de  trois  valves  con- 
vexes. Ces  valves,  dont  l’une  correspond  au  dos  de  l’animal  et 
les  deux  autres  au  ventre,  sont  formées  de  chitine  et  présen- 
tent en  dedans  de  leur  bord  libre  de  très  fines  dentelures  qui 
■servent  à la  mastication.  L’intestin  est  droit,  l’anus  est  pres- 
que terminal.  Les  deux  sexes  sont  séparés.  Le  mâle  est  long 
de  15  à 17  centimètres;  sa  queue  légèrement  recourbée  est 
munie  de  deux  spiculés  ou  pénis  courts,  coniques  et  un  peu 
arqués.  La  femelle  est  plus  longue  et  atteint  20  à 25  centimè- 
tres ; elle  présente  vers  le  tiers  antérieur  du  corps  un  orifice 
vulvaire  ; l’appareil  génital  est  formé  de  deux  longs  tubes  flot- 
tant autour  de  l’intestin,  et  s’abouchant  l’un  avec  l’autre 
près  de  la  vulve. 

Les  mâles  sont  moins  nombreux  que  les  femelles;  on  ne 
trouve  en  général  qu’un  mâle  pour  trois  ou  quatre  femelles. 

La  femelle  pond  annuellement  un  nombre  d’œufs  qui  a été 
évalué  à 50  ou  60  millions.'  Ces  œufs  sont  longs  de  75  y.,  larges 
de  58  y- ; ils  sont  ovoïdes,  blancs  avant  la  ponte  et  munis  de 
deux  enveloppes,  l’une  interne,  lisse  et  solide,  l’autre  externe, 
transparente  et  mamelonnée,  qui  leur  donne  un  aspect  muri- 
forrae.  Ces  œufs  ne  se  développent  que  longtemps  après  la 

1 Soc.  méd.  des  Jlôp.,  il  fév.  1876. 
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ponte  et  par  conséquent  après  avoir  été  expulsés  du  corps  de 
l’enfant;  deux  générations  d’ascarides  ne  se  succèdent  jamais 
chez  le  même  individu. 

D’après  les  recherches  de  Davaine  et  de  Leuckart,  la  for- 
mation de  l’embryon  dure  en  général  de  cinq  à six  mois;  elle 
est  accélérée  par  les  chaleurs  de  l’été  et  reste  stationnaire 
sous  l’influence  du  froid.  L’humidité  parait  une  condition  in- 
dispensable du  développement  de  l’embryon,  mais  l’œuf  peut 
se  conserver  intact  très  longtemps  dans  une  atmosphère  sèche. 
L 'embryon  une  fois  développé  est  cylindrique,  long  d’un  quart 
à un  tiers  de  millimètre;  il  reste  renfermé  dans  l’œuf 
aussi  longtemps  qu’il  ne  se  trouve  pas  dans  des  conditions  fa- 
vorables à son  éclosion.  Davaine  estime  qu’il  peut  vivre  dans 
cet  état  pendant  cinq  ans  au  moins. 

D’après  le  même  observateur,  l’embryon  ne  quitte  l’œuf  que 
lorsqu’il  est  porté  dans  l’intestin  de  l’homme  ou  d’un  mammi- 
fère, il  se  développe  alors  librement  dans  la  cavité  intestinale; 
Davaine  a constaté  ce  phénomène  sur  un  rat  auquel  il  avait 
fait  avaler  des  œufs  d’ascaride.  11  estime  qu’il  n’est  nullement 
nécessaire  que  l’embryon,  avant  de  se  développer  dans  l’intes- 
tin de  l’homme,  traverse  le  corps  d’un  autre  animal,  comme 
on  l’a  observé  pour  d’autres  espèces  d’entozoaires.  Une  fois’ 
éclos  dans  l’intestin,  l’embryon  s’y  développerait  rapidement, 
car  le  ver  n’est  presque  jamais  expulsé  au  dehors  avant  d’a- 
voir atteint  toute  sa  taille.  C’est  presque  toujours  avec  Veau 
que  les  œufs  s’introduiraient  dans  le  corps  de  l’homme;  les 
rivières  qui  reçoivent  les  égoûts,  les  puits  dans  lesquels  se  dé- 
versent les  eaux  de  pluies  après  avoir  délayé  sur  leur  passage 
des  excréments,  contiennent  une  grande  quantité  d’œufs  d'as- 
carides et  contribueraient  ainsi  à propager  le  parasite.  Une 
très  forte  chaleur  tue  l’embryon,  aussi  l’eau  bouillie  n’en  ren- 
ferme-t-elle  jamais  de  vivants.  Les  filtres  arrêtent  l’œuf,  c’est 
par  ce  dernier  fait  que  Davaine  explique  pourquoi  les  lombrics 
sont  beaucoup  moins  fréquents  à Paris  que  dans  les  campa- 
gnes; c’est  depuis  1830,  époque  où  l’usage  de  l’eau  filtrée 
est  devenu  habituel  dans  la  capitale,  qu’il  n’y  est  plus  fait 
mention  d’épidémies  vermineuses. 

Leuckart  ne  partage  pas  les  opinions  de  Davaine  sur  le  dé- 
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eloppement  et  le  mode  de  propagation  des  ascarides.  La 
rande  différence  que  présentent  les  dimensions  de  l’embryon 
:t  celles  de  l’animal  adulte,  fait  penser  que  le  ver  ac- 
■ omplit  en  dehors  de  l'intestin  humain  une  phase  de  son  évo- 
ution  ; jamais  on  n’a  rencontré  dans  les  matières  fécales  ou 
(ans  l’intestin  des  embryons  en  voie  de  développement,  les 
dus  petits  ascarides  observés  dans  ces  conditions  atteignent 
déjà  une  longueur  de  vingt  millimètres.  Leuckart  rapporte 
n outre  les  résultats  négatifs  des  expériences  de  Mosler,  qui 
r ivala  lui-même  et  fit  avaler  à des  enfants  des  œufs  d’ascarides, 
' ■ans  jamais  réussir  à déterminer  la  présence  de  vers  chez  au- 
: un  des  sujets  en  expérience.  Leuckart  est  donc  amené  à ad- 
t nettre  que  l’embryon  de  l’ascaride  passe,  comme  celui  des  vers 
i •estoïdes,  par  une  phase  intermédiaire  qu’il  accomplit  proba- 
blement dans  le  corps  de  quelque  animal  inférieur,  avant 
i.  l’atteindre  l’état  adulte  dans  le  corps  de  l’homme,  mais  cette 
phase  a échappé  jusqu’ici  aux  recherches  des  observateurs. 

ÉTIOLOGIE.  — Quelle  que  soit  la  forme  sous  laquelle  les 
üscarides  arrivent  dans  l’intestin  de  l’homme,  il  est  certain  que 
» 'es  animaux  ne  se  développent  pas  indifféremment  chez  tous 

• es  individus.  Certaines  conditions  d’âge,  de  tempérament  et 
die  santé,  paraissent  indispensables  à la  prospérité  du  lombric. 
I Lia  seconde  enfance  est  particulièrement  sujette  aux  ascari- 
« i les  ; c’est  vers  l’âge  de  trois  ans  qu'e  les  vers  commencent  à 
illevenir  communs.  Il  est  bien  rare  qu’ils  soient  observés  dans 
I e cours  de  la  première  année,  ce  qu’on  peut  attribuer  au  mode 

l’alimentation  des  nouveau-nés;  d’après  Guersant,  on  ne 
■-.rouve  à Paris  qu’un  ou  deux  enfants  sur  cent  atteints  de 
1 lombrics  dans  le  premier  âge,  tandis  que  chez  ceux  de  trois  à 
dix  ans,  il  y en  a au  moins  un  sur  vingt.  Les  filles  y paraissent 
un  peu  plus  prédisposées  que  les  garçons.  Les  ascarides  se  dé- 
! veloppent  principalement  chez  les  enfants  faibles,  lymphatiques 

* et  scrofuleux,  et  chez  ceux  qui  reçoivent  une  mauvaise  nourri- 
ture. 

Les  vers  paraissent  être  plus  fréquents  chez  les  nègres  que 
chez  les  blancs.  On  les  trouve  sous  tous  les  climats;  ils  sont 
très  communs  en  Suède,  en  Hollande,  aussi  bien  que  dans  les 
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pays  tropicaux;  un  sol  humide,  le  printemps,  l’automne  pas- 
sent pour  être  favorables  à leur  développement.  Les  pluies 
abondantes  sont  d’après  Davainc  une  cause  puissante  de  multi- 
plication des  lombrics;  les  œufs  sont  alors  entraînés  en  grande 
quantité  dans  les  mares  et  les  puits,  d’où  ils  passent  avec  les 
boissons  dans  le  corps  de  l’homme.  Sous  l’influence  de  circon- 
stances particulières  et  dans  certaines  localités,  les  ascarides 
se  développent  avec  une  telle  abondance  qu’ils  constituent  une 
véritable  endémo-épidémie. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - Siège.  - L’intestin 
grêle  est  le  séjour  le  plus  habituel  des  ascarides  lombricoïdes, 
et  il  est  probable  que  toutes  les  fois  que  ces  animaux  ont  été 
trouvés  dans  d’autres  organes,  ils  avaient  émigré  de  l’intestin. 
Ils  séjournent  rarement  dans  le  gros  intestin  ou  l’estomac, 
dont  ils  sont  généralement  expulsés  rapidement;  ou  les  a 
rencontrés  quelquefois  dans  l’œsophage,  le  pharynx,  les  voies 
pancréatiques,  le  canal  cholédoque,  la  vésicule  et  les  ca- 
naux biliaires.  Dans  quelques  cas  exceptionnels,  des  lombrics 
ont  été  trouvés  en  dehors  des  voies  digestives,  dans  les  narines, 
la  trompe  d’Eustache,  les  voies  lacrymales,  les  voies  respira- 
toires et  la  cavité  péritonéale,  où  ils  n’avaient  pénétré  sou- 
vent qu’après  la  mort.  Enfin  on  les  rencontre  parfois  dans 
l’intérieur  du  foie  et  dans  les  parois  de  l’abdomen,  où  ils  siè- 
gent en  général  au  milieu  d’un  abcès  ( tumeurs  vermineuses , 
abcès  vermineux). 

Nombre.  — Le  nombre  des  ascarides  est  très  variable;  il 
y en  a rarement  plus  de  six  à huit  en  même  temps  dans  l’in- 
testin. Dans  certains  cas  cependant,  on  les  a observés  en  nom- 
bre prodigieux,  par  centaines  et  même  davantage  ; Petit,  de 
Lyon,  parle  d’un  jeune  garçon  qui  rendit  2500  vers  en  cinq 
mois.  On  trouve  alors  à l’autopsie  l’intestin  rempli  et  même 
distendu  par  les  lombrics  disposés  en  pelotons  volumineux. 

Lésions  anatomiques.  — Le  plus  souvent,  même  lorsque 
les  vers  se  trouvent  en  grand  nombre  dans  l’intestin,  cet  or- 
gane ne  présente  aucune  lésion  appréciable;  parfois  cependant 
leur  présence  s’accompagne  d’une  fine  injection  vasculaire  de 
la  muqueuse,  semblable  à celle  de  Pcntérite  érythémateuse  (Ril- 


VERS  INTESTINAUX. 


403 


iet  et  Barthez).  Dans  quelques  cas  la  présence  de  niasses  con- 
. idérables  de  vers  a paru  être  la  cause  déterminante  d’une  en- 
èrite  ou  d’une  péritonite. 

On  a accusé  des  lombrics  de  produire  des  lésions  directes  des 
I larois  intestinales  et  de  provoquer  ainsi  des  hémorrhagies  et 
i.  les  perforations.  Les  migrations  de  ces  animaux  en  dehors  de 
h eur  siège  habituel  et  surtout  leur  présence  dans  la  cavité  pé- 
•itonéale  et  sous  la  peau  de  l’abdomen  ont  été  invoqués  à 
l’appui  de  cette  opinion.  Davaine,  qui  a soumis  à un  examen 
f vigoureux  toutes  les  observations  connues  de  perforation  iutes- 
• ;inale  attribuée  aux  vers,  refuse  à ces  animaux  la  possibilité 
ii Je  détruire  avec  leurs  dents  les  parois  saines  de  l’intestin  ou 
i Je  les  traverser  en  écartant  les  fibres  de  leur  tissu;  il  croit 
qque  les  ascarides  11e  traversent  jamais  que  des  tissus  déjà  al- 
térés ou  perforés  par  une  maladie  antérieure.  Les  vers  trouvés 
dans  la  cavité  péritonéale  y ont  d’ailleurs  presque  toujours 
pénétré  après  la  mort,  autrement  ils  auraient  déterminé  une 
1 péritonite  dont  on  ne  trouve  le  plus  souvent  aucune  trace. 
Quant  aux  tumeurs  vermineuses  développées  sous  la  peau,  ce 
-sont  en  général  des  abcès  secondaires  qui  se  forment  à la  suite 
de  quelque  lésion  de  l’intestin  ou  des  voies  biliaires,  telles 
que  l’inflammation,  l’ulcération  ou  la  gangrène.  Presque  tou- 
jours ces  abcès  ont  été  trouvés  au  niveau  des  orifices  herniai- 
: res  consécutivement  à une  hernie  étranglée  ; chez  les  en- 
fants ils  occupent  en  général  le  voisinage  de  l’ombilic  qui  est 
'le  siège  habituel  des  hernies  dans  le  jeune  âge.  Ils  renferment 
du  pus  et  des  matières  intestinales  en  même  temps  que  des 
vers,  et  lorsqu’ils  s’ouvrent  au  dehors,  ils  deviennent  l’origine 
d’une  fistule  intestinale,  ce  qui  prouve  qu’ils  sont  en  communi- 
cation directe  avec  l’intestin  et  que  les  vers  n’ont  pas  eu  besoin 
de  traverser  les  tissus  pour  y pénétrer.  Quelquefois  cependant, 
on  a rencontré  des  abcès  vermineux  qui  ne  renfermaient  que 
du  pus  et  des  vers  et  se  cicatrisaient  rapidement  une  fois  vidés. 
Davaine  ne  peut  expliquer  la  formation  de  ces  derniers  qu’en 
supposant  que  les  lombrics  sortis  de  l’intestin  par  une  perfo- 
ration antérieure  de  cet  organe  sont  arrivés  par  un  trajet  très 
oblique  sous  la  peau  de  l’abdomen,  où  ils  ont  déterminé  la 
formation  d’un  abcès.  -Leuckart  n’est  pas  aussi  affirmatif  que 
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Davaine;  il  admet  que  les  ascarides  peuvent  jouer  un  rôle 
dans  la  perforation  de  l’intestin  hernié,  grâce  à la  pression 
prolongée  de  leur  tête  contre  la  muqueuse  ; il  en  résulterait 
la  formation  d’un  abcès  qui,  s’ouvrant  dans  la  cavité  de  l’in- 
testin, permettrait  aux  vers  d’en  sortir. 


SYMPTOMES.  — On  a attribué  à la  présence  des  vers 
dans  l’intestin  un  grand  nombre  de  symptômes,  tels  que  : des 
douleurs  pongitives,  des  coliques  au  niveau  de  l’ombilic,  de  la 
tuméfaction  du  ventre,  des  nausées,  quelquefois  des  vomisse- 
ments, de  la  diarrhée  avec  des  selles  glaireuses  ou  striées  de 
sang,  de  la  bouffissure  du  visage,  une  coloration  bleuâtre  des 
paupières,  la  dilatation  des  pupilles,  des  démangeaisons  con- 
tinuelles dans  le  nez,  l’âcreté  de  l’haleine,  la  salivation,  la 
boulimie  ou  l’anorexie,  l’irrégularité  du  pouls,  une  toux  sè- 
che, de  l’agitation  et  des  terreurs  nocturnes,  des  grincements 
de  dents,  des  douleurs  vagues  dans  les  membres,  de  l’amai- 
grissement, etc.  Ces  signes  manquent  dans  la  plupart  des  cas. 
Les  vers  ne  donnent  habituellement  lieu  à aucun  trouble  fonc- 
tionnel ou  se  manifestent  tout  au  plus  par  quelques  troubles 
dyspeptiques  passagers. 

Souvent  le  seul  signe  par  lequel  se  révèle  la  présence  des 
ascarides,  est  l’expulsion  de  un  ou  plusieurs  vers  par  l’anus  et 
beaucoup  plus  rarement  par  la  bouche.  En  outre,  les  selles 
renferment  des  œufs  d’ascarides  reconnaissables  au  microscope. 
La  très  grande  abondance  des  œufs  dans  les  selles  rend  la 
constatation  de  leur  présence  très  facile  ; chez  une  jeune  fille 
qui  rendit  sous  l’influence  de  la  santonine  22  lombrics  dont  13 
femelles,  Davaine  put  constater  de  320  à 3000  œufs  dans  des 
parcelles  de  matières  fécales  de  la  grosseur  d’un  grain  de  blé. 
Chez  un  jeune  garçon,  les  œufs  étaient  assez  nombreux  pour 
qu’il  y en  eut  toujours  au  moins  un  sous  le  champ  du  micros- 
cope; ils  disparurent  complètement  après  l’expulsion  d’un 
seul  lombric. 

ACCIDENTS  et  COMPLICATIONS.  — Les  anciens  auteurs 
ont  mis  sur  le  compte  des  vers  les  affections  les  plus  diverses; 
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mais  un  examen  sérieux  des  faits  permet  de  réduire  considé- 
rablement le  nombre  des  maladies  vermineuses. 

Ce  sont  principalement  les  névroses  qui  ont  été  attribuées  à la 

I présence  des  vers  , dans  quelques  cas  en  effet  ces  affections  ont 
paru  céder  aux  vermifuges;  on  peut  expliquer  leur  origine  par 
une  action  réflexe  dont  le  point  de  départ  serait  la  muqueuse 
intestinale  irritée  par  les  entozoaires.  Les  plus  fréquentes  de 
ces  névroses  sympathiques  seraient  des  convulsions  épileptifor- 
mes, hystériformes  et  tétaniformes,  des  mouvements  choréiques, 
l’aphonie,  des  désordres  intellectuels,  des  paralysies  diverses, 
la  perversion  d’un  sens,  etc. 

Nous  ne  faisons  que  mentionner  parmi  les  troubles  mécani- 
ques déterminés  par  les  vers  V occlusion  intestinale , qui  d’après 
quelques  auteurs  pourrait  résulter  d’une  trop  grande  accu- 
mulation de  lombrics  dans  l’intestin  grêle,  car  il  n’existe  au- 
cun exemple  incontestable  de  cet  accident,  au  moins  chez  les 
enfants. 

Des  désordres  fonctionnels  résultent  quelquefois  des  migra- 
tions des  ascarides  en  dehors  de  l’intestin  grêle.  L’introduc- 
tion des  ascarides  dans  les  voies  biliaires  et  dans  le  tissu  du 
foie , où  ils  peuvent  devenir  l’origine  d’abcès,  ne  peut  être 
reconnue  d’une  manière  certaine  pendant  la  vie;  très  souvent 
même  elle  passe  inaperçue.  Quelquefois  le  malade  présente  les 
mêmes  accidents  que  ceux  qui  sont  déterminés  par  les  cal- 
culs biliaires  ou  est  pris  des  symptômes  d’une  hépatite  sup- 
purée.  Dans  quelques  cas  on  a vu  des  abcès  vermineux  du  foie 
s’ouvrir  dans  les  poumons,  les  plèvres  ou  les  bronches,  ou  ve- 
nir faire  saillie  sous  la  peau  et  laisser  échapper  les  vers  au 
dehors  au  moment  de  leur  ouverture.  La  présence  de  lombrics 
dans  Y estomac  donne  généralement  lieu  à des  vomissements 
qui  expulsent  les  parasites.  Tonnellé  a rapporté  le  cas  d’un 
enfant  qui  faillit  être  suffoqué  par  un  énorme  paquet  de  vers 
accumulé  dans  l’œsophage  et  comprimant  le  canal  aérien; 
vquand  les  vers  arrivent  jusque  dans  le  pharynx,  l’enfant  les 
en  retire  quelquefois  avec  ses  doigts  ou  les  crache  au  dehors. 
Lorsque  les  ascarides  pénètrent  dans  les  voies  aériennes , ils 
peuvent  y occasionner  des  accidents  graves  de  suffocation.  Da- 
vaine  en  a réuni  quatorze  exemples  dont  huit  sont  relatifs  à 
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des  enfants  de  quatre  à dix  ans;  sept  fois  l’accident  se  ter- 
mina par  la  mort,  une  seule  fois  l’enfant  ayant  expulsé  le 
lombric  dans  un  accès  de  toux  fut  sauvé.  L’origine  de  pareils 
accidents  est  très  difficile  à reconnaître  ; les  symptômes  sont 
ceux  des  corps  étrangers  des  voies  aériennes,  du  croup  ou  de 
la  laryngite  striduleuse;  le  début  subit  de  la  suffocation,  la 
certitude  qu’aucun  corps  étranger  n’a  pu  être  introduit  de 
l’extérieur  dans  la  glotte,  la  présence  connue  de  vers  dans 
l’intestin  sont  les  seuls  éléments  qui  pourront  mettre  sur  la 
voie  du  diagnostic.  Les  lombrics  traversent  quelquefois  pen- 
dant la  vie  des  fistules  intestinales  accidentelles;  on  les  a vu 
pénétrer  dans  la  vessie  par  une  fistule  vésico-intestinale  et 
sortir  au  dehors  par  l’urètre. 

Les  tumeurs  vermineuses  qui  siègent  le  plus  souvent  sous  la 
peau  de  l’abdomen,  peuvent  être  quelquefois  reconnues  avant 
leur  ouverture  à une  sorte  de  crépitation  qu’on  y perçoit  par 
la  palpation  et  à une  sensation  de  frémissement  ou  de  picote- 
ment ressentie  par  le  malade.  Le  plus  souvent  elles  ne  se 
distinguent  en  rien  des  abcès  simples  ; elles  se  terminent  tou- 
jours favorablement. 

DIAGNOSTIC.  — Le  seul  signe  pathognomonique  de  la 
présence  des  vers  dans  l’intestin  est  l’existence  de  leurs  œufs 
dans  les  matières  fécales  ; on  devra  donc  examiner  les  déjec- 
tions au  microscope  toutes  les  fois  qu’on  soupçonnera  chez  un 
enfant  la  présence  dans  le  tube  digestif  des  lombrics;  la  dispa- 
rition des  œufs  indiquera  que  l’expulsion  des  vers  a été  com- 
plète. Nous  avons  déjà  indiqué  la  forme  et  les  dimensions  do 
ces  œufs  avant  la  ponte  (p.  399)  ; lorsqu’ils  ont  séjourné  quel- 
que temps  dans  l’intestin,  leur  membrane  externe  devient  opa- 
que, brune  ou  jaunâtre  et  masque  presque  complètement  la 
membrane  interne;  ils  sont  alors  mamelonnés,  muriformes, 
jaunes  ou  bruns,  longs  de  76  y-  et  larges  de  58  il  est 
impossible  de  les  prendre  pour  ceux  d’aucun  autre  ver  intes- 
tinal de  l’homme.  On  pourrait  à la  rigueur  les  confondre  avec 
les  spores  de  quelques  cryptogames,  mais  celles-ci  sont  plus 
petites  et  ne  se  trouvent  jamais  dans  les  selles  qu’ accidentel- 
lement et  en  très  petite  quantité. 
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Dans  quelques  cas,  des  substances  végétales  mal  digérées 
mt  été  prises  pour  des  vers  ou  des  fragments  de  vers  ; l’erreur 
ne  peut  subsister  devant  un  examen  un  peu  attentif;  le  moyen 
le  plus  prompt  de  s’assurer  de  la  nature  de  ces  matières,  c’est 
de  les  brûler;  l’odeur  qui  s’exhalera  pendant  la  combustion 
indiquera  immédiatement  s’il  s’agit  d’une  substance  animale 
ou  végétale  (Guersant). 

PRONOSTIC.  — Les  ascarides  lombricoïdes  constituent 
dans  l’immense  majorité  des  cas  une  affection  très  bénigne, 
au  moins  dans  nos  climats  ; bien  souvent  la  présence  des  vers 
ne  peut  même  être  considérée  comme  une  maladie.  Les  acci- 
dents que  ces  animaux  peuvent  produire  par  leurs  migrations, 
•sont  très  exceptionnels;  néanmoins  on  devra  toujours  chercher 
à les  expulser,  dès  qu’on  aura  constaté  leur  présence. 

Il  est  rare  qu’un  enfant  soit  atteint  d’ascarides  pendant  plu- 
sieurs années  de  suite,  deux  générations  de  ces  vers  ne  pou- 
vant pas  se  succéder  chez  le  même  individu,  mais  chez  les  en- 
;fants  prédisposés  la  maladie  récidive  très  facilement. 

TRAITEMENT.  — Des  habitudes  de  propreté  et  l’usage 
d’une  eau  filtrée  sont  les  meilleurs  moyens  prophylactiques 
'contre  les  lombrics. 

Les  vermifuges  ne  doivent  pas  être  administrés  et  répétés 
aveuglément  toutes  les  fois  qu’un  enfant  sera  soupçonné  par 
son  entourage  d’avoir  des  vers;  ils  ne  seront  donnés  qu’en 
« connaissance  de  cause,  l’usage  prolongé  de  ces  remèdes  serait 
plus  fâcheux  que  les  parasites  eux-mêmes. 

Un  grand  nombre  de  médicaments  ont  été  proposés  contre 
les  ascarides  lombricoïdes;  nous  ne  mentionnerons  que  les 
principaux.  La  mousse  de  Corse  est  souvent  employée,  elle  se 
donne  aux  enfants  en  poudre  à la  dose  de  4 à 16  grammes 
dans  du  lait  très  sucré  ; on  prescrit  également  le  semen  contra 
en  poudre  à la  dose  de  GO  centigrammes  à un  gramme  et  plus, 
le  camphre , V huile  de  térébenthine,  V huile  de  pétrole,  le  Tcamala 
employé  dans  l’Inde,  le  calomel,  etc.  Le  remède  le  plus  sûr 
et  le  plus  habituellement  employé  est  la  santoninc , tirée  du 
semen  contra  ( artemisia  contra ) ; cette  substance  que  les  en- 
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fants  prennent  facilement  à cause  de  son  insipidité,  doit  se 
prescrire  à la  dose  de  0,10  à 0,20  centigrammes,  répétée 
plusieurs  jours  de  suite  ; son  administration  sera  suivie  de 
celle  d’un  léger  purgatif  qui  facilitera  l’expulsion  des  vers.  La 
santonine  se  donne  souvent  mêlée  à du  miel  ou  sous  formes  de 
dragées  ou  de  pastilles  (les  tablettes  de  Calloud  en  renferment 
un  centigramme);  elle  doit  être  maniée  avec  précaution,  car  à 
doses  élevées  elle  produit  de  la  céphalalgie,  des  vertiges,  des 
vomissements  et  de  la  xanthopsie.  On  fera  suivre  l’expulsion 
des  vers  d’un  traitement  tonique. 

Les  accidents  déterminés  par  les  migrations  des  vers  ne  pré- 
sentent pas  d’indications  spéciales.  Les  abcès  vermineux  seront 
traités  comme  les  abcès  simples.  L’introduction  d’un  lombric 
dans  les  voies  aériennes  nécessitera  une  trachéotomie  immédiate, 
si  l’animal  n’a  pu  être  enlevé  de  suite  avec  les  doigts  ou  des 
pinces. 

Oxyures  veumicuuairés.  — HISTOIRE  NATURELLE 
et  ÉTIOLOGIE.  — L’oxyure  vermiculaire  est  un  annélide  de 
l’ordre  des  Nématoïdes,  famille  des  Ascaridiens;  son  corps 
est  cylindrique  et  d’une  couleur  blanche;  sa  tète  est  pourvue 
de  deux  renflements  latéraux  vésiculeux  et  d’une  bouche  tri- 
labiée,  ronde  dans  l’état  de  contraction,  et  triangulaire  quand 
elle  est  saillante.  Le'mâle  est  long  de  2mm,5  à 3mu',B,  large  de 
0min, i6;  sa  qU6ue  est  enroulée  en  spirale  et  présente  une  ex- 
trémité terminale  en  forme  de  cupule  qui  peut  jouer  le  rôle 
de  ventouse,  le  pénis  est  simple  et  recourbé  en  hameçon,  l'a- 
nus est  situé  vers  le  milieu  de  la  queue.  Lu  femelle  est  beau- 
coup plus  longue  que  le  mâle,  elle  atteint  9 à 10mm,  sa  lar- 
geur est  de  0mra,4  à 0mm,5;  sa  queue  est  longue  et  aiguë, 
l’anus  est  situé  à sa  hase,  le  vagin  s’ouvre  à la  partie  anté- 
rieure du  corps,  l’utérus  est  biloculaire.  Les  œufs  sont  lisses, 
oblongs,  non  symétriques  ; leur  longueur  est  de  53  y-  et  leur 
largeur  de  28  u..  Les  femelles  sont  beaucoup  plus  communes 
que  les  mâles;  on  ne  trouve  en  général  qu’un  seul  mâle  pour 
neuf  femelles  (Leuckart). 

Les  oxyures  vermiculaircs  se  développent  souvent  chez  les 
enfants  en  nombre  très  considérable.  Ils  habitent  le  gros  intes- 
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tin,  particulièrement  le  rectum,  et  n’ont  presque  jamais  été 
rencontrés  dans  l’intestin  grêle  ; ils  sortent  par  l’anus  surtout 
le  soir,  et  se  répandent  sur  les  replis  du  sphincter  et  sur  les 
parties  avoisinantes,  ils  arrivent  quelquefois  jusqu’à  la  vulve 
et  au  vagin,  mais  leurs  migrations  ne  s’étendent  jamais  loin 
sur  les  parties  sèches  de  la  peau,  sur  lesquelles  ils  ne  peuvent 
se  mouvoir.  Ils  se  nourrissent  de  matières  fécales. 

Les  femelles  déposent  un  grand  nombre  d’œufs  dans  le  rec- 
tum et  dans  le  voisinage  de  l’anus.  Ces  œufs  ne  se  développent 
probablement  jamais  sur  place,  comme  l’admettait  Küchen- 
meister.  Leuckart,  se  fondant  sur  l’analogie  qui  doit  exister 
entre  l’oxvure  et  les  autres  vers  intestinaux,  estime  que  ces 
œufs  doivent  quitter  l’individu  sur  lequel  ils  ont  été  pondus  et 
être  avalés  de  nouveau  pour  pouvoir  se  développer.  Ils  sont 
expulsés  avec  les  matières  fécales,  puis  se  répandent  sous 
; forme  de  poussière  dans  l’atmosphère;  ils  peuvent  alors  tom- 
oer  sur  des  fruits,  des  légumes,  etc.,  qui  sont  mangés  crus,  et 
■tre  ainsi  réintroduits  intacts  dans  le  canal  intestinal  de 
’homme.  Leuckart  et  trois  de  ses  élèves  ayant  avalé  quelques 
œufs  d’oxyures,  ces  parasites  apparurent  au  bout  de  deux  se- 
naines  dans  les  matières  fécales  de  trois  des  expérimenta- 
curs,  et  continuèrent  à se  montrer  chez  Leuckart  jusqu’à 
a quatrième  semaine;  ils  atteignaient  déjà  G à 7ram  de  I011- 
ueur.  Leuckart  admet  qu’un  individu  malpropre  atteint 
'oxyures  peut  se  réinfecter  lui-même  en  se  grattant  le  pour- 
our  de  l’anus,  ou  en  portant  sa  main  sur  ses  draps  ou  ses  vê- 
ïments  imprégnés  des  œufs  du  parasite  ; ses  doigts  se  char- 
ent  alors  de  ces  œufs  qu’il  peut  avaler  sans  s’en  douter  en 
ortant  la  main  à la  bouche.  Il  est  bien  rare  que  les  oxyures 
assent  d’un  individu  à un  autre,  même  lorsque  deux  enfants 
nichent  ensemble,  à cause  du  peu  d’étendue  de  leurs  migra- 
■ ons. 

Les  oxyures  peuvent  s’observer  chez  les  sujets  de  tout  âge, 
ais  ils  sont  surtout  communs  chez  les  enfants  ; ils  existent 
vns  tous  les  pays  et  paraissent  être  plus  abondants  au  prin- 
mps  et  en  automne  que  dans  les  autres  saisons. 


SYMPTOMES.  — Lesoxy  ures  passent  rarement  inaperçus, 
d'espine  et  picot.  18 
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pour  peu  qu’ils  existent  en  nombre  chez  un  individu.  Leur 
présence  se  revèle  en  général  par  un  prurit  violent  autour 
de  l’anus,  l’enfant  se  gratte  continuellement;  dans  quelques 
cas  le  prurit  est  d’une  intensité  extrême,  s’accompage  de  té- 
nesme et  arrache  des  cris  au  petit  malade.  Ce  symptôme  s’ob- 
serve habituellement  vers  le  soir,  au  moment  où  l’enfant  se 
met  au  lit,  et  il  correspond  probablement  au  moment  où  les 
vers  sortent  du  rectum;  il  cesse  en  général  au  bout  d’une 
heure  ou  deux  pour  reparaître  le  lendemain  à la  même  heure, 
quelquefois  avec  une  périodicité  remarquable  qui  peut  induire 
en  erreur  sur  le  diagnostic  de  la  maladie  (Cruveilhier). 

Lorsqu’on  examine  la  marge  de  l’anus,  on  la  trouve  en  gé- 
néral saine,  mais  la  muqueuse  qui  tapisse  le  sphincter,  est  in- 
jectée, gonflée  et  enduite  d’un  mucus  quelquefois  sanguinolent; 
on  découvre  souvent  des  oxyures  dans  les  plis  du  sphincter. 

L’examen  des  matières  fécales  y fait  généralement  constater 
la  présence  des  vers;  quelquefois  les  oxyures  ne  se  montrent 
dans  les  selles  qu’après  l’emploi  d’un  vermifuge.  On  y recon- 
naît toujours  au  microscope  un  grand  nombre  de  leurs  œufs. 
Lorsque  les  oxyures  sont  nombreux,  les  matières  fécales  sont 
souvent  liquides,  enveloppées  de  mucosités  et  quelquefois 
striées  de  sang.  Si  les  vers  envahissent  les  parties  génitales, 
ils  peuvent  occasionner  chez  les  petites  filles  un  écoulement 
muqueux  de  la  vulve  et  du  vagin,  et  ils  y provoquent  en  gé- 
néral une  vive  démangeaison  qui  porte  l’eufant  à gratter  ces 
organes  et  peut  amener  des  habitudes  de  masturbation  très  fâ- 
cheuses. 

Dans  quelques  cas,  les  oxyures  ont  paru  déterminer  des  af- 
fections nerveuses  sympathiques  plus  ou  moins  graves  ; on  a 
attribué  à leur  présence,  comme  à celle  du  tænia  et  des  ascari- 
des, l’éclampsie,  l’épilepsie,  la  chorée  et  des  désordres  intel- 
lectuels (Davaine).  Souvent  ils  exercent  une  influence  fâcheuse 
sur  le  caractère  et  la  santé  de  l’enfant  par  l’irritation  nerveuse 
répétée  qu’ils  déterminent. 

Les  oxyures  constituent  souvent  une  affection  très  rebelle  a 
la  thérapeutique  et  qui  récidive  facilement. 


i) 


Kl 


TRAITEMENT.  — Parmi  les  nombreux  remèdes  qui  ont  été 
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proposés  contre  les  oxyures,  la  santonine,  le  calomel,  les  pur- 
gatifs sont  surtout  indiqués;  on  joindra  à ces  moyens  des  fric- 
tions faites  au  pourtour  de  l’anus  avec  1 ''onguent  napolitain , 
.afin  de  détruire  les  parasites  lorsqu’ils  sortent  au  dehors.  Les 
lavements  avec  l’eau  froide,  avec  l’eau  vinaigrée,  salée  ou  mé- 
: langée  d’huile  de  pétrole,  de  térébenthine,  d’huile  camphrée, 
i.ivec  les  décoctions  d’ail,  d’absinthe,  etc.,  ont  été  également 
remployés  avec  avantage,  mais  pour  être  efficaces,  ces  moyens 
i loivent  être  continués  au  moins  pendant  quinze  jours  : autrement 
es  vers  ne  tardent  pas  à reparaître.  Cobbold  1 estime  que  les 
remèdes  échouent  souvent  parce  qu’ils  ne  sont  pas  accompagnés 
l’un  traitement  hygiénique  convenable  et  parce  que  les  oxyu- 
res s’étendent  quelquefois  très  haut  dans  le  gros  intestin  jus- 
. iii’au  cæcum;  cet  auteur  préconise  les  purgatifs  salins  répétés, 
uivis  de  grands  lavements  d’eau  simple  ou  mélangée  à une 
ictite  quantité  d’éther  chlorhydrique,  de  sulfate  de  fer,  d’a- 

> Dès  ou  d’asa  foetida;  ces  lavements  seront  continués  pendant 
' lusieurs  jours.  A la  suite  de  ce  traitement,  il  sera  bon  de 
i rescrire  des  amers  et  de  recommander  des  soins  rigoureux 

> e propreté. 


Article  XX.  Ictère. 

I.  Nouveau-nés.  — Les  anciens  auteurs  confondaient  sous 
nom  d’ictère  des  nouveau-nés  deux  états  différents,  l’un 
terminé  par  la  décoloration  jaunâtre  de  la  peau  qui  succède 
îysiologiquement  à la  congestion  sanguine  des  premiers 
urs,  l’autre  qui  est  dû  à la  présence  du  pigment  biliaire 
i ms  les  capillaires  de  la  peau,  ce  dernier  mérite  seul  le  nom 
ictère.  On  peut  en  distinguer  deux  formes,  l’une  idiopathi- 
c qui  est  toujours  bénigne,  l’autre  symptomatique , qui  est 
■ esque  toujours  mortelle. 

J A.  L’ictère  idiopathique  est  très  fréquent  dans  les  materni- 

I 1 Brit.  med.  Journ.,  fév.  p,  1G7. 
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tés  et  les  hos])i(*es  d’Enfants  Trouvés;  à Vienne,  Kchrer  1 2 l'a 
observé  474  fois  sur  090  nouveau-nés  ; d’après  ce  même  au- 
teur, il  serait  six  fois  plus  fréquent  chez  les  enfants  débiles  et 
nés  avant  terme  que  chez  les  enfants  vigoureux. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  la  pathogénie  de  cette 
affection.  Virchow,  appuyé  sur  une  autopsie,  la  regarde 
comme  un  ictère  catarrhal  dû  à la  présence  d’un  bouchon 
muqueux  dans  le  canal  cholédoque,  d’autres  observateurs  au 
contraire  (Burdach,  Leyden3,  Kehrer)  n’ont  jamais  trouvé  de 
catarrhe  des  voies  biliaires.  L’opinion  de  P.  Frank  s,  qui  at- 
tribuait l’ictère  des  nouveau-nés  à la  rétention  du  méconium, 
est  contredite  par  les  faits.  C’est  dans  les  changements  que  la 
naissance  détermine  dans  la  circulation  hépatique,  qu’il  faut 
chercher  très  probablement  la  cause  de  cet  accident.  Au  mo- 
ment de  la  naissance,  la  tension  diminue  subitement  dans  les 
capillaires  du  foie  par  l’interruption  de  la  circulation  ombili- 
cale (Frerichs4);  d’autre  part,  surtout  chez  les  enfants  débiles 
et  nés  avant  terme,  la  respiration  se  développe  lentement,  il 
y a souvent  de  l’atélectasie  pulmonaire,  et  les  voies  fœtales 
restent  longtemps  ouvertes;  il  en  résulte  un  ictère  par  stase 
veineuse  (Hewitt). 

L’ictère  idiopathique  apparaît  parfois  quelques  heures  après 
la  naissance,  mais  la  coloration  jaune  ne  devient  bien  marquée 
à la  peau  et  aux  conjonctives  que  le  deuxième  ou  le  troisième 
jour.  Il  est  très  rare  de  voir  les  enfants  naître  ictériques,  Bed 
nar  en  a cependant  observé  un  cas.  La  teinte  jaune  augmente 
en  intensité  pendant  quelques  jours  sans  être  jamais  très  ac- 
cusée et  disparaît  peu  à peu  du  huitième  au  dixième  jour  ; 
dans  quelques  cas  cependant  elle  persiste  pendant  deux  ou  trois 
semaines;  dans  d’autres  cas  plus  rares  encore,  elle  diminue 
après  trois  ou  quatre  jours  pour  reparaître  bientôt  avec  une 
nouvelle  intensité.  Les  selles  restent  habituellement  colorées. 


1 Studien  über  den  Ieterus  Neonatorum.  (Ester.  Jalirb.  f.  P'.td.,  1871. 
Il,  p.  71. 

2 Beitriige  zur  Pathologie  des  Ieterus.  Berlin,  1S60,  p.  17. 

3 Méd.  pratique,  trad.  par  Goudareau,  Paris,  1842,  t.  II,  p.  334. 

4 Traité  pratique  des  maladies  du  foie.  Trad.  franç.,  2mc  édit.  Taris, 
1866,  p.  171. 
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l’urine  renferme  rarement  une  quantité  notable  de  pigment 

biliaire. 

L’ictère  idiopathique  est  une  maladie  essentiellement  béui- 
.gne,  qui  disparaît  spontanément  et  altère  fort  peu  la  santé  gé- 
nérale. Une  légère  purgation  (calomel,  5 centigr)  sera  parfois 
indiquée. 

B.  L’ictère  symptomatique  reconnaît  chez  le  nouveau-né 
Lieux  causes  bien  différentes,  la  phlébite  ombilicale  et  les  vices 
le  conformation  des  voies  biliaires.  Dans  le  premier  cas,  l’ictère 
:■  s’accompagne  d’une  fièvre  vive  et  d’accidents  cérébraux  gra- 
» .es;  c’est  l’ictère  pyémique  (voir  Péritonite  des  nouveau-nés)  ; 

• ;a  terminaison  est  toujours  fatale.  Dans  le  second  cas,  l’ictère 
•st  apyrétique,  mais  se  distingue  d’emblée  de  la  forme  bénigne 
>ar  une  décoloration  complète  des  selles. 

Les  vices  de  conformation  des  voies  biliaires  qui  s’annoncent 
>ar  de  l’ictère  portent  tantôt  sur  le  canal  cystique  seul  qui  est 
onverti  en  un  cordon  fibreux  (deux  cas  de  Kostlin  1),  tantôt 

• ur  le  canal  cholédoque  seul  (Lbommeau  2,  Donop 3,  Hennig  4), 
tantôt  sur  tous  les  conduits  du  hile  du  foie  qui  sont  oblitérés 
\ Virchow  5,  Binz  6),  tantôt  à la  fois  sur  la  vésicule  qui  est  ru- 
dimentaire et  sur  les  gros  canaux  biliaires  qui  font  complé- 
i 'ment  défaut  (Romberg  et  Henoch  7,  Freund 8 9).  Ces  anomalies 
f e développement  se  reproduisent  parfois  successivement  chez 

lusieurs  enfants  d’une  même  famille  (Binz.  Pearson  °).  Le  foie 
i résente  souvent  les  traces  d’une  maladie  fœtale,  tantôt 
‘ l’une  cirrhose  (Sappey  et  Robin10,  Freund),  tantôt  d’une 

1 Verscbliessung  des  Duclus  cysticus  mit  Icterusu.  Rothlauf  iin  ersten 
eSensalter.  Würtemb.  Corr.  Bl.,  n°  14,  1862. 

2 Imperforation  du  canal  cholédoque.  Bull,  de  la  Soc.  auat.,  1812. 

3 De  ictero  speeiatini  neonatorum  Disserlatio.  Berlin,  1828. 

4 Schrumpfunt:  und  Verschluss  der  Gallenwege.  Jahrb.  f.  Ktndcrhcïlk., 

• -576,  N.  F.,  IX,  p.  406. 

5 Gesamm.  Abbandl.,  p.  858,  n°  5. 

l}  Zur  Kenntniss  des  tbdtlichen  Icterus  der  Neugeborenen  ans  Oblile- 
tion  der  Gallengange.  Virch.  Arch.,  1866,  B.  85,  p.  360. 

7 Kliniscbe  Wahmehmungen,  p.  158. 

' 8 Ein  Fall  von  congenitaler  interstitieller  Hepatitis  mit  Anomalie  der 

• illenausführangsgange.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1875,  N.  F.,  IX,  p.  178. 

9 In  Uxderwood.  Trad.  allem.  de  Schulte,  p.  153. 

10  Sur  n point  de  l’anatomie  pathologique  de  la  cirrhose,  Bull,  de 
\cad.  de  Méd.,  1859,  t.  24*  p.  943. 
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périhépatite,  qui  peut  être  (l’origine  syphilitique.  Quand  la 
veine  porte  est  comprise  dans  le  tissu  conjonctif  modulaire, 
les  intestins  sont  le  siège  d’une  forte  congestion,  la  rate  est 
grosse,  les  ganglions  mésentériques  sont  engorgés  et  le  péri- 
toine renferme  parfois  de  la  sérosité. 

Quand  il  y a oblitération  des  voies  biliaires,  l’ictère  se  dé- 
clare en  général  peu  d’heures  après  la  naissance  et  acquiert 
rapidement  une  intensité  considérable  ; les  téguments  prennent 
une  teinte  jaune-vert  foncé,  l’urine  fortement  chargée  de 
pigment  biliaire  tache  les  langes  en  brun  verdâtre,  les  selles 
au  contraire  sont  entièrement  décolorées;  elles  deviennent  sou- 
vent fétides  quand  la  vie  se  prolonge.  On  n’observe  ni  fièvre,  ni 
ralentissement  notable  du  pouls.  Bientôt  le  ventre  se  ballonne 
et  il  survient  des  vomissements  ; le  foie  recouvert  par  les  anses 
intestinales  est  difficile  à sentir  à la  palpation.  Dès  le  second 
jour  le  pouls  est  petit  et  rapide;  l’enfant  décline  visiblement; 
il  est  somnolent  ou  est  pris  de  convulsions  et  succombe  en  gé- 
néral dans  la  première  semaine.  Parfois  néanmoins  la  vie  se 
prolonge  pendant  deux  ou  trois  mois;  les  enfants  sont  alors 
très  émaciés;  dans  un  cas  rapporté  par  West l,  le  ventre  était 
distendu  par  un  épanchement  ascitique.  Dans  quelques  cas  la 
terminaison  fatale  est  amenée  par  une  hémorrhagie  intestinale 
ou  ombilicale , complication  fréquente  des  vices  de  conformation 
du  foie  (Grandidier 2). 

Quand  le  canal  cystique  seul  est  oblitéré,  l’ictère  n’apparaît 
que  fort  tard;  ainsi  l’un  des  enfants  observés  par  Kôstlin  no 
devint  ictérique  qu’au  bout  de  six  mois.  Le  ballonnement  du 
ventre  fait  complètement  défaut,  les  selles  restent  colorées, 
mais  les  malades  maigrissent  et  finissent  par  succomber  à la 
cachexie  ou  à une  complication  (érysipèle,  pneumonie). 

II.  Seconde  enfance.  — L’ictère  peut  se  produire  dans 
la  seconde  enfance  sous  l’influence  des  mêmes  causes  que  chez 

l’adulte.  On  l’a  vu  survenir  exceptionnellement  dans  l’atrophie 
jaune  aiguë  du  foie  (Lôschner 3),  dans  l’empoisonnement  par  le 


1 Loc.  cit.,  p.  716. 

2 Loc.  cit...  p.  384. 

3 Allfjem.  Centr.  Zeit.,  1856,  n°  68. 
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phosphore  (Lewin  ')  ou  dans  le  cours  des  affections  organiques 
du  coeur,  mais  le  plus  souvent  il  est  dû  à un  catarrhe  des  voies 
biliaires.  Cet  ictère  s’observe  souvent  chez  les  enfants  sous 
forme  d’épidémies  (Relui1  2)  et  est  probablement  causé  alors 
par  une  influence  saisonnière  ou  miasmatique;  c’est  toujours 
une  maladie  bénigne.  Les  épidémies  d’ictère  grave  rapportées 
par  les  anciens  auteurs,  telles  que  celle  d’Essen  en  1772  qui 
frappait  particulièrement  les  enfants,  étaient  probablement 
des  fièvres  bilieuses. 

Les  symptômes  de  l’ictère  catarrhal  sont  les  mêmes  que 
chez  l’adulte  : décoloration  des  selles,  teinte  jaune  dés  tégu- 
ments et  de  l’urine,  anorexie,  embarras  gastrique,  constipa- 
tion, etc.  Henoch  3 n’a  jamais  observé  chez  l’enfant  le  ralen- 
tissement du  inouïs,  qui  se  produit  toujours  chez  l’adulte  sous 
l’influence  de  la  cholémie. 

Le  traitement  consistera  eu  purgatifs  légers  (calomel  3 à G 
centigr.  4 fois  par  jour)  en  cas  de  constipation  et  dans  l’emploi 
de  la  limonade  chlorhydrique.  Henoch 4 considère  l’acide  chlor- 
hydrique comme  un  des  remèdes  les  plus  efficaces  contre  la 
cholécystite  catarrhale. 


i 

Article  XXI.  Kystes  hydatiques  du  foie. 


Davaine,  Traité  des  entozoaires.  Paris,  1860. 

Frerichs,  Traité  pratique  des  maladies  du  foie.  Trad.  franç.  13'"°  édit., 
p.  572. 

’oxtoü,  Pvecherches  sur  les  kystes  hydatiques  du  foie  chez  les  enfants. 
Thèses  de  Paris,  1867. 

îiRALDÈS,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  chirurgicales  des  enfants. 
1869,  p.  281. 

1 Studien  über  Phosphorvergiftung.  Virch.  Arch.,  B.  21,  p.  806. 

2 Eine  Icterus-Epidemie.  Jahrb.  /.  Kinder  heilk.,  N.  F.,  1869,  III, 

•.  197. 

8 Beitrage  zur  Kinderheilk.,  p.  312. 

4 Klinik  der  Untcrleibskrankh.,  2.  Aufl.,  1855,  p.  311. 
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Bon  N,  in  Camlatt's  Jahrb.,  186!J,  IL  p.  220. 

Ratiiery,  Essai  sur  le  diagnostic  des  tumeurs  intra-abdominales  chez  les 
enfants.  Thèses  de  Paris,  1870,  p.  58. 

ÉTIOLOGIE.  — Les  kystes  hydatiques  du  foie  sont  surtout 
communs  entre  vingt  et  quarante  ans  (Davaine),  mais  ils  se 
rencontrent  quelquefois  aussi  dans  l’enfance;  Poutou  a pu  en 
rassembler  22  cas  et  l’un  do  nous  en  a observé  deux  exemples 
à l’hôpital  Sainte-Eugénie  pendant  l’année  1872.  L’existence 
de  kystes  bydatiques  du  foie  dans  la  première  enfance  est  très 
problématique;  on  a publié  quelques  cas  de  cette  affection 
chez  des  enfants  de  quatre  à huit  ans  ; à partir  de  huit  ou  neuf 
ans,  la  fréquence  de  la  maladie  augmente,  un  douzième  des 
cas  recueillis  en  Islande  par  Finsen  1 se  rapportait  à des  en- 
fants au-dessous  de  dix  ans,  un  tiers  des  cas  rapportés  par 
Ponton  (7  sur  21)  appartient  à des  enfants  de  huit  à neuf 
ans. 

Le  tænia  dont  les  œufs  fournissent  le  scolex  de  l’échinoco- 
que  (tænia  echinococcus) , habite  surtout  l’intestin  du  chien: 
Finsen  explique  la  grande  fréquence  des  kystes  bydatiques 
chez  les  Islandais  par  leur  vie  en  commun  avec  les  chiens 
(20,000  chiens  pour  70,000  âmes).  Les  enfants  qu’on  laisse 
jouer  avec  ces  animaux,  sont  donc  tout  particulièrement  expo- 
sés aux  hydatides. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Les  kystes  bydatiques 
observés  dans  le  jeune  âge  sont  en  général  uniloculaires  ou 
présentent  deux  ou  trois  poches;  on  n’a  encore  jamais  rencon- 
tré chez  les  enfants  la  variété  alvéolaire  multiloculaire. 

SYMPTOMES.  — Les  symptômes  et  la  marche  des  kystes 
du  foie  ne  diffèrent  en  rien  chez  l’enfant  de  ce  qu’ils  sont  chez 
l’adulte  ; nous  empruntons  à Poutou  un  résumé  des  observa- 
tions qu’il  a recueillies. 

Le  début  de  la  maladie  est  en  général  difficile  à préciser. 

1 Contribution  à l’étude  des  échinocoques  épidémiques  d'Islande.  Ugcs- 
krijt  for  Langer,  3,  1867. 
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Le  kyste  reste  quelquefois  latent  pendant  des  mois  et  même 
des  années  ou  ne  se  révèle  que  par  intervalles  par  quel- 
ques douleurs  sourdes  dans  l’hypochondre  droit  ou  phis  rare- 
ment par  de  l’ictère,  de  la  fièvre  et  des  douleurs  aiguës  qui  se 


dissipent  rapidement.  Il  ne  détermine  guère  de  troubles  locaux 
ou  généraux  qu’à  un  moment  où,  par  son  volume,  il  est  déjà 
devenu  accessible  à l’exploration. 

La  tumeur  occupe  habituellement  le  lobe  droit  du  foie  et 
siège  plus  souvent  à la  face  convexe  de  l’organe  qu’à  la  face 
concave.  Les  symptômes  observés  dans  ces  deux  cas  sont  assez 
différents.  Les  kystes  de  la  face  convexe  11e  s’accompagnent  que 
de  quelques  troubles  respiratoires,  qui  se  bornent  en  général 
à un  léger  essoufflement  ; dans  quelques  cas  on  peut  observer 
une  toux  sèche  et  fréquente,  une  oppression  marquée  et  des 
palpitations.  Les  kystes  de  la  face  concave  déterminent  souvent 
les  accidents  dus  à la  compression  des  canaux  biliaires,  de  la 
veine  porte,  de  la  veine  cave,  du  tube  digestif,  etc.  Ainsi 
Pontou  a noté  dans  les  cas  qu’il  a observés  un  ictère  intense, 
des  symptômes  d’embarras  gastrique,  le  développement  des 
veines  sous-cutanées  au  niveau  de  l’hypochondre  droit,  parfois 
même  de  l’ascite.  D’autres  fois  le  kyste,  après  une  période 
latente  assez  longue,  détermine  de  l’amaigrissement  et  une 
coloration  blanc  mat  de  la  peau  et  des  muqueuses  ; des  épis- 
taxis  répétées  augmentent  l’anémie  et  la  faiblesse. 

Les  signes  physiques  auxquels  on  peut  reconnaître  la  pré- 
sence des  kystes  hydatiques,  sont  en  général  plus  faciles  à per- 
cevoir chez  l’enfant  que  chez  l’adulte.  Grâce  à la  laxité  des 
côtes,  ces  kystes  se  révèlent  souvent  par  une  tumeur  saillante 
à l’hypochondre:  la  minceur  des  parois  abdominales  rend  plus 
» aisée  la  palpation  de  cette  tumeur  et  la  perception  du  frémisse- 
lient  hydatique.  Ce  dernier  signe  a été  constaté  dans  six  cas 

Iair  vingt  (Pontou). 

Les  kystes  hydatiques  du  foie,  abandonnés  à eux-mêmes, 
Bntraînent  tôt  ou  tard  la  mort;  le  seul  cas  de  guérison  sponta- 
née que  nous  ayons  trouvé  mentionne  chez  les  enfants  est  ce- 
tii  de  Bohn,  relatif  à un  garçon  de  huit  ans,  chez  lequel  le 
yste  s’était  vidé  dans  P intestin . Habituellement  ce  mode  de 
' îrminaison  n’est  pas  favorable  ; il  entraîne  une  diarrhée  in- 
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coercible  qui  épuise  le  malade.  Le  kyste  peut  se  rompre  dans 
le  péritoine  et  déterminer  la  mort  par  péritonite  suraiguë  (obs. 
de  Lassus  et  de  de  la  Porte),-  ou  bien  s’ouvrir  dans  la  cavité 
pleurale,  dans  les  bronches,  etc.,  comme  chez  l’adulte. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  la  maladie  est  facile, 
quand  le  kyste  est  assez  considérable  pour  être  accessible  à 
l’exploration.  On  ne  pourra  alors  le  confondre  ni  avec  V hyper- 
trophie hépatique  des  maladies  du  cœur,  ni  avec  le  foie  gras  qui 
dépasse  parfois  les  fausses  côtes  chez  les  enfants  tuberculeux 
ou  atteints  d’entérite  chronique.  Les  kystes  congénitaux  de  l’é- 
piploon pourraient  en  imposer  pour  des  kystes  du  foie,  quand 
ils  ont  contracté  des  adhérences  avec  cet  organe,  comme 
Gerhardt  en  a vu  quelques  exemples;  la  ponction,  dès  qu’elle 
sera  possible,  lèvera  tous  les  doutes;  un  liquide  clair,  cristal 
de  roche,  non  albumineux,  faiblement  minéralisé,  est  patho- 
gnomonique pour  les  kystes  hydatiques,  lors  même  qu’il  ne 
renferme  pas  de  crochets  d’échinocoques. 

Quand  le  kyste  proémine  du  côté  du  thorax  ou  communique 
avec  la  plèvre,  il  est  pris  presque  toujours  pour  une  pleurésie 
purulente.  Le  diagnostic  n’est  possible  que  si  le  contenu  du 
kyste  se  vide  par  les  bronches  ; et  même  alors  la  présence 
d’hydatides  dans  les  crachats  n’est  pas  toujours  le  signe  d’un 
kyste  du  foie.  Roger  1 a observé  chez  des  enfants  deux  cas 
iVhyclatides  du  poumon  et  de  la  plèvre,  qui  paraissaient  s’y  être 
développés  primitivement  ; le  foie  paraissait  indemne  dans  les 
deux  cas  et  les  symptômes  rappelaient  ceux  de  la  pleurésie 
purulente  ou  de  la  phthisie  pulmonaire;  le  premier  malade, 
garçon  de  huit  ans,  se  rétablit  rapidement  après  deux  vomi- 
ques de  pus  mélangé  à des  hydatides  ; la  seconde,  jeune  fille 
de  quinze  ans,  succomba  à l’hecticité. 

TRAITEMENT.  — Le  traitement  des  kystes  hydatiques 
réclame  toujours  à un  certain  moment  l’intervention  chirurgi- 
cale. L’expérience  a montré  qu’il  faut  agir  dès  que  la  tumeur 
est  accessible  au  trocart  et  ne  pas  attendre  que  la  rupture  de- 


1 Gaz.  llebd.,  1861,  p,  677. 
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vienne  imminente  Dans  les  deux  cas  que  nous  avons  observés, 
la  ponction  suivie  de  l’aspiration  avec  l’appareil  Potain  s’est 
faite  sans  accident,  et  a déterminé  une  guérison  rapide.  Murchi- 
son1,  qui  a été  le  promoteur  des  ponctions  simples,  a obtenu 
17 guérisons  sur  20  opérations;  il  recommande  d’employer  un 
trocart  capillaire,  et  de  maintenir  le  malade  dans  un  état  d’im- 
mobilité absolue  durant  les  deux  jours  consécutifs  à l’opéra- 
tion. Cette  méthode  doit  avoir  le  pas  sur  toutes  les  autres  au 
début,  à moins  que  les  symptômes  présentés  par  l’enfant  (dou- 
leurs vives  au  niveau  du  foie,  frissons,  fièvre  hectique)  ne  fas- 
sent soupçonner  la  suppuration  du  kyste.  Dans  ce  cas,  il  faut 
ouvrir  largement , après  avoir  obtenu  des  adhérences  solides 
entre  le  kyste  et  la  paroi  abdominale  par  l’application  des 
caustiques  suivant  la  méthode  de  Récamier.  Quel  que  soit 
d’ailleurs  le  mode  opératoire  employé,  il  faut  empêcher  la 
stagnation  du  pus  dans  le  kyste  et  faciliter  la  sortie  des  hy- 
datides  par  des  injections  désinfectantes  fréquentes. 


Article  XXII.  Tuberculose  du  tube  digestif 
et  de  ses  annexes. 


Guersant,  article  Carreau,  Dict  en  30,  tome  VI.  ' 

Rilliet  et  Bartiiee,  loc.  cit.,  tome  III,  p.  806. 

Bednar,  loc.  cit.,  p.  114. 

Bignon,  BuV,.  de  la  Soc.  anal.,  t.  28,  p.  211. 

Steiner,  loc.  cit.,  p.  365. 

E.  Smith,  The  wasting  diseases  of  cliifdren,  1870,  p.  265. 

La  généralisation  des  lésions  est  un  des  caractères  particu- 
liers à la  tuberculose  de'  l’enfance  ; aussi  est-il  habituel  de 
trouveT  des  tubercules  dans  l’intestin,  les  ganglions  mésenté- 
riques, le  foie,  la  rate,  etc.,  chez  les  enfants  qui  ont  succombé 
à une  phthisie  pulmonaire. 

1 Hydatid  tumours  of  the  liver  ; their  treatment.  Arch.  qén.  de  Med., 
1867,  II,  p.  127. 


420 


MALADIES  DE  l’aPPAKKIL  DIGESTIF. 


1.  Estomac.  — La  tuberculose  de  l’ estomac  qui  est  rare 
à tout  âge,  est  cependant  moins  exceptionnelle  chez  les  enfants 
que  chez  les  adultes. 

Rilliet  et  Barthez  1 ont  trouvé  dans  20  cas  des  ulcérations 
tuberculeuses  stomacales  qui  siégeaient  ordinairement  le  long 
de  la  grande  courbure,  leurs  dimensions  variaient  entre  celles 
d’une  lentille  et  celles  d’un  écu  de  cinq  francs  ; excepté  dans 
un  seul  cas,  ces  lésions  ne  s’étaient  accompagnées  pendant  la 
vie  ni  de  nausées,  ni  de  vomissements,  ni  de  douleurs  épigas- 
triques. D’après  Steiner  ‘2,  qui  a observé  huit  cas  de  tubercu- 
lose stomacale,  les  signes  de  cette  affection  sont  des  douleurs 
épigastriques  et  des  vomissements  fréquents  de  substances  ali- 
mentaires mêlées  des  stries  de  sang.  Bignon  rapporte  le  cas 
d’un  enfant  tuberculeux  qui  succomba  à une  hématémèse  fou- 
droyante; on  trouva  à l’autopsie  une  ulcération  arrondie  de  la 
grande  courbure  qui  siégeait  au  niveau  des  vaisseaux  gastro- 
épiploïques,  et  par  laquelle  le  sang  s’était  épanché  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-péritonéal  ; la  muqueuse  stomacale  avoi- 
sinante était  soulevée  par  plusieurs  granulations  tubercu- 
leuses. 

2.  Intestins.  — La  tuberculose  intestinale  se  rencontre  à 
peu  près  chez  le  tiers  des  enfants  tuberculeux  (Steiner);  elle 
coïncide  presque  toujours  avec  la  tuberculose  d’autres  organes, 
tels  que  le  péritoine,  les  ganglions  mésentériques  ou  bronchi- 
ques, le  foie,  les  poumons,  etc.,  il  est  extrêmement  rare  de 
voir  la  tuberculose  se  limiter  exclusivement  à l’intestin. 

Le  siège  de  prédilection  des  lésions  tuberculeuses  est  l’intes- 
tin grêle,  surtout  l’iléon,  parfois  aussi  la  partie  du  cæcum  qui 
avoisine  la  valvule  de  Bauhin.  Les  tubercules  se  déposent  sous 
formes  de  granulations  demi- transparent  es  dans  le  tissu  sous- 
muqueux;  en  même  temps  les  glandes  intestinales  sont  le  siège 
d’inflammations  tuberculeuses  qui  donnent  naissance  à des 
foyers  caséeux  miliaires,  puis  à des  ulcérations ; celles-ci  sont 
sinueuses,  inégales,  déchiquetées;  elles  s’étendent  surtout  per- 
pendiculairement à l’axe  de  l’intestin  et  affectent  ainsi  une 

1 Loc.  cit.,  III,  p.  833. 

2 Loc.  cit.,  p.  366. 
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■ urine  annulaire  ; leurs  bords  sont  habituellement  décollés  et 

■ mr  fond  se  couvre  souvent  de  granulations  demi-transparen- 
;]ees,  dont  la  caséification  contribue  à augmenter  la  profondeur 
« e l’excavation. 

La  diarrhée  est  le  seul  signe  par  lequel  se  révèle  la  tuber- 
ulose  de  l’intestin  ; son  abondance  est  en  raison  directe  du 
nombre  et  de  l’étendue  des  ulcères  tuberculeux.  D’après  Ril- 
i-iet  et  Barthez,  sur  63  enfants  tuberculeux,  le  dévoiement 
' ’est  déclaré  dès  le  début  dans  la  moitié  des  cas,  à une  époque 
également  distante  du  début  et  de  la  terminaison  fatale  dans 
e tiers  des  cas,  dans  le  plus  petit  nombre  des  cas  la  diarrhée 
.l’est  survenue  qu’à  la  fin  ou  a manqué. 

Le  traitement  de  l’entérite  tuberculeuse  est  celui  de  P enté- 
rite chronique  ; les  opiacés  et  les  astringents  sont  particulière- 
: lient  indiqués. 

3.  Ganglions  mésentériques.  — On  a confondu  sous 
t e nom  de  carreau  des  affections  très  différentes,  telles  que  le 
,;ros  ventre  des  rachitiques,  l’entérite  chronique  non  tubercu- 
leuse et  la  péritonite  tuberculeuse  ; il  faut  réserver  ce  nom  à 
1 a phthisie  mésentérique. 

Rilliet  et  Barthez  ont  constaté  la  tuberculisation  des  gan- 
. Rions  mésentériques  chez  la  moitié  des  enfants  tuberculeux 
qu’ils  ont  observés,  mais  cette  lésion  n’était  avancée  et  prédo- 
minante que  chez  un  seizième  de  ces  enfants  ; on  voit  donc  que 
ile  carreau,  contrairement  à l’opinion  vulgaire,  n’est  pas  une 
maladie  fréquente.  Les  garçons  en  sont  plus  souvent  atteints 
que  les  filles  ; rare  avant  trois  ans  et  après  douze  ans,  le  car- 
reau atteint  son  maximum  de  fréquence  vers  l’âge  de  cinq 
ans.  Bednar  a rencontré  une  fois  la  tuberculose  mésentérique 
sans  autre  complication  chez  un  enfant  à la  mamelle. 

Les  ganglions  tuberculeux  sont  au  début  augmentés  de  vo- 
lume, rouges  à la  coupe  et  parsemés  de  foyers  caséeux  miliai- 
res qui  ont  été  pris  souvent  pour  des  granulations  tuberculeuses. 
A un  stade  plus  avancé,  toute  la  masse  du  ganglion  se  ramollit 
1 et  prend  une  teinte  blanchâtre  qui  lui  donne  l’aspect  d’un 
marron  dépouillé  de  son  enveloppe.  Parfois  plusieurs  masses 
. ganglionnaires  s’accolent  et  forment  une  tumeur  bosselée  qui 
peut  atteindre  le  volume  des  deux  poings.  Les  ganglions  tu- 
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berculeux  peuvent  suppurer  ou  se  crétacer  ; parfois  ils  subis- 
sent la  dégénérescence  amyloïde  (Steiner). 

La  tuberculose  mésentérique  s’accompagne  presque  toujours 
de  tuberculose  intestinale  ; on  voit  souvent  alors  se  dessiner 
sous  la  séreuse  des  vaisseaux  lymphatiques  noueux,  moirili- 
formes,  blanchâtres,  qui  partant  des  ulcérations  de  l’intestin 
vont  se  rendre  aux  ganglions  mésentériques;  ces  vaisseaux  sont 
distendus  par  de  la  matière  tuberculeuse  formée  soit  par  de 
vraies  granulations,  soit  par  les  produits  d’une  lymphangite  ca- 
séeuse (Thaon).  La  tuberculose  du  mésentère  est  donc  habi- 
tuellement secondaire  à celle  de  l’intestin  ; mais  dans  quelques 
cas  on  ne  peut  contester  l’existence  d’une  tuberculose  gan- 
glionnaire primitive , qui  est  sous  la  dépendance  directe  de  la 
diathèse.  Le  carreau  coïncide  au  contraire  rarement  avec  la 
tuberculose  du  péritoine  (Rilliet  et  Barthez). 

Les  anciens  auteurs  (Baumes,  Goy,  Guersant)  ont  distingué 
un  carreau  indolent  et  un  carreau  douloureux.  Cette  dernière 
variété  se  rapporte  à la  péritonite  tuberculeuse  qu’ils  confon- 
daient avec  la  phthisie  mésentérique.  Dans  le  carreau  propre- 
ment dit,  le  ventre  reste  mou,  indolent;  il  est  rarement  bal- 
lonné, il  est  en  général  facile  à déprimer;  la  palpation  fait 
sentir  au  niveau  de  l’ombilic  et  en  avant  de  la  colonne  verté- 
brale une  tumeur  dure,  bosselée,  peu  mobile,  douloureuse  au 
toucher,  formée  par  l’agglomération  des  ganglions  engorgés. 
Pour  bien  sentir  cette  tumeur,  il  faut  saisir  les  parois  du 
ventre  entre  les  deux  mains  placées  latéralement  dans  chaque 
flanc  et  les  rapprocher  peu  à peu  de  la  ligne  médiane,  jus- 
qu’à ce  qu’on  soit  arrivé  sur  la  masse  ganglionnaire  qui  se 
trouve  alors  prise  entre  les  deux  mains  (W.  Jenner). 

Le  carreau  n’a  pas  de  symptômes  qui  lui  soient  propres,  à 
part  la  tumeur  abdominale.  O11  a vu  quelquefois  la  masse  gan- 
glionnaire déterminer  de  Vascite  et  une  dilatation  des  veines 
abdominales , parfois  même  de  V œdème  des  membres  inferieurs 
par  la  compression  de  la  veine  cave  (Rilliet  et  Barthez,  Stei- 
ner). Tous  les  autres  symptômes  qui  sont  mentionnés  par  les 
auteurs,  tels  que  l’amaigrissement,  la  diarrhée,  la  pâleur,  etc., 
dépendent  presque  toujours  d’autres  localisations  tuberculeu- 
ses ou  de  la  diathèse  elle-même.  On  a remarqué  néanmoins 


TUBERCULOSE  I>U  TUBE  DIGESTIF  ET  DE  SES  ANNEXES. 


423 


jue  dans  le  carreau,  plus  que  dans  toute  autre  forme  de  la 
uberculose,  l’appétit,  loin  d’être  amoindri,  est  parfois  aug- 
menté; cette  voracité  a d’ailleurs  été  observée  aussi  dans  le 
•achitisme  et  le  catarrhe  chronique  des  intestins. 

Certains  auteurs  admettent  la  curabilité  du  carreau  ; Rilliet 
et  Barthez  ont  trouvé  dans  le  mésentère  d’un  enfant  une 
masse  tuberculeuse  considérable  qui  avait  subi  dans  son  entier 
la  transformation  crétacée.  La  gravité  du  mal  dépend  le  plus 
souvent  des  autres  localisations  tuberculeuses  concomitantes 
: (intestins,  poumons,  bronches,  etc.). 

Le  traitement  général  du  carreau  sera  celui  de  la  scrofule  et 
delà  tuberculose;  on  insistera  particulièrement  sur  l’emploi 
des  eaux  thermales  bromo-iodurées,  salines  et  sulfureuses 
(Lavev,  Bex,  Kreuznach,  Naulieim).  Quant  au  traitement  local , 
les  badigeonnages  à la  teinture  d’iode  ont  été  très  vantés  et 
méritent  d’être  essayés. 

4.  Foie.  — La  tuberculisation  du  foie,  si  rare  chez  l’adulte, 
est  commune  chez  les  enfants  tuberculeux,  surtout  de  l’âge  de 
trois  à cinq  ans.  Elle  accompagne  en  général  la  tuberculisation 
pulmonaire  subaiguë  à forme  pneumonique  et  la  phthisie  mé- 
saraïco-intestinale.  Le  produit  tuberculeux  le  plus  fréquent  est 
la  granulation;  on  trouve  souvent  à-  l’intérieur  du  foie  un 
semis  de  granulations  grises  demi-transparentes,  parfois  fi- 
breuses, entourées  d’une  aréole  rougeâtre  qui  contraste  avec 
la  couleur  jaune  chamois  du  reste  de  l’organe,  qui  est  presque 
toujours  en  état  de  dégénérescence  graisseuse.  Parfois,  mais 
plus  rarement,  on  rencontre  à l’intérieur  du  foie  de  grosses 
masses  tuberculeuses,  formées  probablement  par  des  granula- 
tions confluentes. 

La  tuberculose  du  foie  ne  se  révèle  pendant  la  vie  par  aucun 
symptôme  appréciable. 

5.  Rate.  — La  rate  est  chez  l’enfant  un  des  organes  où 
les  tubercules  se  développent  le  plus  fréquemment  et  avec  le 
plus  d’abondance  ; les  garçons  y sont  plus  sujets  que  les  filles 
(Ililliet  et  Barthez).  C’est  comme  dans  le  foie,  sous  la  forme 
de  granulations,  beaucoup  plus  rarement  d’infiltration,  que  se 
présente  la  tuberculose  dans  la  rate.  Elle  n’a  d’ailleurs  qu’un 
intérêt  anatomo-pathologique. 
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Article  XXIII.  Péritonite  aiguë  simple. 


1 . Clic*  le  fœtus. 

Morgagni,  De  causis  et  sedibus  morbonun.  Ep.  67,  ÿ 17,  trad.  franç, 
de  Desormeaux  et  Deslouet,  t.  X,  p.  175. 

DugÈs,  Recherches  sur  les  maladies  les  plus  importantes  et  les  moiu.; 
connues  des  enfants  nouveau-nés.  Paris,  1821. 

Billard,  Traité  des  Mal.,  etc.,  1828,  p.  441. 

Simpson,  JEdimb.  Med.  and  Surg.  Journ.,  1838,  p.  3 J 0 . 

F.  Weber,  Beitriige,  etc.,  Kiel,  1851,  III,  p.  59. 

Virchow,  Zur  Lehre  der  UnterleibsafTectionen.  Vit  ch.  Arch.,  1853, 
B.  5,  p.  340. 

Breslau,  Intrauterine  perforative  Peritonitis  bei  einern  hydrocepbali 
seben  Kinde.  Monatschr.  /.  Gcb.,  1863,  B.  21,  Suppl.  H.,  p.  111. 

Dohrn,  toc.  cit. 

£.  Chez  le  nouveau-né. 


Thore,  Arch.  gén.  de  Méd.,  1846. 

Bednar,  Krank.  der  Neog.,  etc.  Wien,  1850. 

Lorain,  De  la  fièvre  puerpérale  chez  la  femme,  le  fœtus  et  le  nouveau- 
né.  Thèses  de  Paris,  1855. 

Meynet,  De  la  gangrène  de  l’ombilic.  Thèses  de  Paris,  1857. 
Bergeron,  Id.  Thèses  de  Paris,  1866. 

Quinq,uaud,  Essai  sur  le  puerpérisme  infectieux  chez  la  femme  et  chez 
le  nouveau-né.  Thèses  de  Paris,  1872. 


3.  Hans  la  seconde  enfance. 

Dofarcqce,  De  la  péritonite  essentielle  chez  les  jeunes  filles.  Annales 
d’obstétrique,  1842,  I,  p.  241. 

Rilliet  et  Barthez,  loc.  cit.,  tome  II,  p.  1. 

Marten,  Zur  operativen  Behandlung  der  Peritonitis.  Virch.  Arch.,  1861, 
B.  20,  p.  530. 

Henoch,  loc.  cit.,  p.  329. 


ÉTIOLOGIE.  — La  péritonite  peut  se  développer  chez  le 
fœtus  dans  les  derniers  mois  de  la  vie  intra-utérine  (Simpson, 
Weber)  ; tantôt  elle  entraîne  la  mort  du  produit  dans  le  ventre 
de  sa  mère  (Morgagui),  tantôt  elle  détermine  des  vices  de  con- 
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: formation  du  tube  digestif  (Dobrn)  ou  des  voies  biliaires,  qui 
amènent  la  mort  peu  de  temps  après  la  naissance. 

Les  causes  de  la  péritonite  fœtale  sont  le  plus  souvent  in- 
• connues.  Dans  un  cas  unique  dans  la  science  publié  par  Bres- 
lau,  la  maladie  avait  été  causée  par  une  perforation  de  l’intes- 
tin à la  réunion  du  colon  ascendant  et  du  colon  transverse. 
IDans  quelques  cas,  elle  paraît  avoir  une  origine  syphilitique. 

Chez  le  nouveau-né , la  péritonite  est  plus  fréquente  qu’à 
toute  autre  époque  de  l’enfance;  elle  est,  comme  la  péritonite 
des  accouchées,  due  à l’infection  et  constitue  une  des  formes 
cliniques  de  la  septicémie  puerpérale.  Elle  sévit  épidémique- 
ment  dans  certaines  maternités  en  même  temps  que  la  fièvre 
puerpérale  des  accouchées.  Le  nouveau-né  est  surtout  exposé 
à l’infection  dans  les  deux  premières  semaines  de  la  vie,  mais 
on  a vu  aussi  la  péritonite  infectieuse  frapper  le  fœtus  dans  le 
sein  maternel  (Lorain). 

Que  l’infection  provienne  du  sang  maternel,  des  parties  gé- 
nitales de  la  mère  au  moment  de  l’accouchement  ou  de  l’air 
vicié  des  maternités,  elle  se  transmet  toujours  au  péritoine  par 
la  plaie  ombilicale,  tantôt  par  l’intermédiaire  de  la  phlébite 
ou  de  la  lymphangite,  tantôt  directement  par  les  lymphatiques, 
sans  déterminer  d’inflammation  sur  son  passage.  En  un  mot, 
les  choses  se  passent  comme  dans  la  septicémie  des  accouchées , 
la  plaie  ombilicale  jouant  le  même  rôle  que  la  plaie  utérine. 

La  péritonite  des  nouveau-nés  peut  être  exceptionnellement 
déterminée  par  le  rétrécissement  ou  l’atrésie  du  tube  intes- 
tinal (rectale  ou  duodénale). 

Dans  la  seconde  enfance , la  péritonite  est  plus  rare  que  chez 
le  nouveau-né  ou  que  chez  l’adulte.  Elle  est  souvent  secon- 
daire et  a été  rencontrée  surtout  dans  le  cours  de  la  scarlatine, 
où  elle  se  développe  tantôt  pendant  l’éruption,  tantôt  pendant 
la  convalescence,  elle  est  souvent  alors  précédée  d’une  ascite 
(Rilliet  et  Barthez).  La  péritonite  reconnaît  parfois  une  origine 
traumatique , telle  qu’une  chute,  un  coup  sur  le  ventre,  ou 
bien  une  opération  (ponction  d’un  kyste,  herniotomie,  gastro- 
ou  entérotomie,  etc.).  Curling  1 a vu  chez  un  gardon  de  deux 

1 Gaz.  méd.  de  Paiis,  1844,  p.  Ü75. 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  DIGESTIF. 


426 

ans  une  péritonite  générale  succéder  à la  contusion  d’un  testi- 
cule retenu  à Panneau.  La  cause  la  plus  fréquente  de  la  pé- 
ritonite, chez  l’enfant  comme  chez  l'adulte,  est  une  lésion  des 
viscères  abdominaux,  telle  que  la  typhlite  ou  la  pérityphlite,  le 
cancer  du  rein,  l’invagination  et  surtout  la  perforation  de  l’in- 
testin. Rilliet  et  Barthez  ont  trouvé  à l’autopsie  d’une  jeune 
tille  de  douze  ans  une  péritonite  circonscrite  à la  face  inférieure 
du  foie,  qui  avait  été  causée  par  une  perforation  de  la  vési- 
cule biliaire. 

La  ■péritonite  idiopathique  est  moins  rare  dans  l’enfance  que 
dans  l’âge  adulte;  Duparcque  a décrit  une  péritonite  essen- 
tielle, qu’il  a observée  particulièrement  chez  les  jeunes  filles 
de  huit  à onze  ans,  et  qui  éclate  spontanément  au  milieu  d’une 
bonne  santé,  sans  autre  cause  appréciable  qu’un  refroidisse- 
ment ou  une  indigestion  ; cette  forme  spontanée  de  la  maladie 
a été  observée  aussi  par  d’autres  auteurs  (Legendre,  Rilliet, 
Marten).  D’après  Rilliet  et  Barthez,  la  péritonite  essentielle 
primitive  est  plus  fréquente  en  ville  qu’à  l’hôpital,  tandis  que 
c’est  l’inverse  pour  la  péritonite  secondaire. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - Les  lésions  de  la  péri- 
tonite chez  l’enfant  sont  les  mêmes  que  chez  l’adulte. 

Dans  la  péritonite  infectieuse  des  nouveau-ncs , l’injection  vas- 
culaire du  péritoine  est  peu  marquée,  mais  l’épanchement 
séro-purulent  est  parfois  très  considérable;  le  foie  est  énorme, 
congestionné  et.  souvent'coloré  en  jaune  par  la  bile;  la  rate  est 
augmentée  de  volume  et  diffluente,  on  rencontre  presque  tou- 
jours une  pneumonie  hypostatique,  parfois  une  pleurésie  ou 
une  méningite  purulente;  ce  sont  en  un  mot  les  lésions  de  la 
septicémie  puerpérale. 

Dans  les  péritonites  par  perforation .,  les  lésions  sont  en  gé- 
néral plus  marquées  au  niveau  de  la  perforation  et  le  liquide 
péritonéal  est  mélangé  de  matières  intestinales;  exceptionnel- 
lement la  péritonite  se  circonscrit  et  les  liquides  épanchés  sont 
séparés  de  la  cavité  péritonéale  par  une  couche  épaisse  de 
fausses  membranes  (Rilliet  et  Barthez). 

Dans  les  eas  de  péritonite  essentielle  signalés  par  Duparcque, 
l’épanchement  péritonéal  était  purulent  ou  séro-purulent. 
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Dans  la  péritonite  scarlatineuse,  l’ascite  précède  parfois  la  pé- 
ritonite, aussi  trouve-t-on  à l’autopsie  un  liquide  séro-puru- 
lent  abondant. 

SYMPTOMES.  — La  péritonite  des  nouveau-nés  débute 
eu  général  le  troisième  jour,  quelquefois  seulement  dans  la  se- 
conde semaine  ou  dès  le  premier  jour  de  la  vie.  Elle  s’annonce 
en  général  par  une  légère  altération  des  traits,  par  une  diar- 
rhée verte  accompagnée  de  coliques  et  par  des  vomissements 
d’abord  alimentaires,  puis  bilieux.  Ces  vomissements  bilieux 
jaunes  ou  verts  sont  très  caractéristiques  et  ont  été  signalés 
par  Lorain  dans  la  plupart  des  cas  de  péritonite  infan- 
tile, aussi  la  teinte  jaune  qu’ils  laissent  sur  les  commissures 
labiales  ou  à l’orifice  des  narines  suffit-elle  à établir  le  dia- 
gnostic en  l’absence  de  renseignements  précis  (Quinquaud).  La 
température  s’élève  rapidement  à 40°  ou  41°;  le  poids  du 
nouveau-né  diminue  graduellement  jusqu’à  la  mort. 

Pendant  la  période  d’état,  le  ventre  se  ballonne  et  paraît 
très  douloureux,  car  le  moindre  attouchement  détermine  des 
cris  violents.  L’épanchement  péritonéal  est  parfois  assez 
notable  pour  être  reconnu  par  la  percussion  ; Lorain  a souvent 
constaté  sa  présence  dans  la  tunique  vaginale , le  canal  ingui- 
nal en  effet  est  ordinairement  ouvert  chez  le  nouveau-né  ; cet 
épanchement  vaginal  ne  se  trouve  le  plus  souvent  que  du  côté 
droit  (neuf  fois  sur  dix),  il  est  facile  à constater,  surtout  pen- 
dant les  cris  de  l’enfant:  il  s’accompagne  parfois  d’œdème  du 
scrotum  (Quinquaud). 

L’enfant  qui  jusqu’alors  avait  continue  à teter.  refuse  le 
sein;  il  est  d’abord  très  agité,  puis  tombe  dans  la  stupeur.  Sa 
bouche  reste  ouverte,  sa  langue  se  dessèche;  la  face  et  les 
extrémités  se  cyanosent,  des  mouvements  convulsifs  apparais- 
sent aux  yeux  et  dans  les  muscles  de  la  face,  la  figure  prend 
l’aspect  hippocratique  et  l’enfant  succombe  après  quatre  ou 
cinq  jours  d’une  fièvre  ardente  (Quinquaud). 

Parmi  les  nombreux  accidents  qui  peuvent  compliquer  la 
péritonite  et  qui  relèvent,  comme  elle,  de  l’infection  septique, 
il  faut  signaler  : 1)  L 'ictère,  que  Lorain  a observée  13  fois  sur 
30  ; 2)  les  hémorrhagies  ombilicales  et  intestinales  qui  peuvent 
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dépendra  autant  de  l’altération  du  sang  que  de  la  présemvo 
d’une  pyléphlébite  ; 3)  1 e phlegmon,  la  yangrène  et  l’ érysipèle  de 
l’ombilic,  qui  sont  dus  à l’action  locale  du  poison  septique  au 
lieu  de  sa  pénétration;  dans  certaines  épidémies,  les  plaques 
de  gangrène  se  généralisent  et  s’étendent  aux  membres  infé- 
rieurs (Meynet,  Bergeron)  ; 4)  des  phlcymasics  purulentes  des 
articulations,  de  la  plèvre,  etc. 

La  péritonite  primitive  essentielle  de  la  seconde  enfance 
débute  au  milieu  d’une  bonne  santé  par  une  douleur  abdominale 
qui  est  d’abord  limitée,  puis  se  généralise  et  s’accompagne 
d’une  fièvre  vive.  Le  ventre  se  ballonne,  des  vomissements  verts 
porracés  se  déclarent  ; si  rien  n’arrête  la  marche  ascendante 
de  l’inflammation,  on  voit  apparaître  du  délire,  de  la  stupeur, 
et  la  mort  survient  du  cinquième  au  neuvième  jour,  excep- 
tionnellement dès  le  deuxième  ou  le  troisième  jour  (Duparcque, 
Rilliet  et  Barthez).  La  guérison  est  rare,  cependant  deux 
malades  observés  par  Duparcque  guérirent  du  huitième  au 
dixième  jour;  chez  une  malade  de  Rilliet,  le  rétablissement  fut 
complet  au  bout  de  trente-sept  jours.  Quand  la  péritonite  gué- 
rit, c’est  ordinairement  par  résorption  ; quelquefois  la  guérison 
a lieu  par  évacuation  du  pus  au  dehors;  Rilliet  en  rapporte 
deux  exemples  empruntés  aux  auteurs.  Dans  deux  observations 
rapportées  par  Marten  (chez  une  fille  de  dix  ans  et  un  garçon 
de  cinq  ans),  la  guérison  eut  lieu  par  évacuation  du  pus;  dans 
un  cas,  l’évacuation  fut  spontanée,  dans  l’autre  elle  fut  facili- 
tée par  une  ponction  pratiquée  au  sommet  de  la  tumeur  fluc- 
tuante qui  s’était  formée  à l’ombilic  ; dans  les  deux  cas,  le 
liquide  était  séro- purulent,  il  n’avait  ni  odeur  septique,  ni 
odeur  fécale,  ce  qui  démontre  bien  qu’on  avait  affaire  à une 
péritonite  aiguë  idiopathique;  la  maladie  était  survenue  sans 
cause  appréciable  et  avait  été  générale  d’emblée. 

La  péritonite  par  perforation  est  remarquable  par  la 
soudaineté  de  son  début,  par  la  décomposition  rapide  des 
traits,  par  la  prompte  apparition  du  hoquet  et  des  vomisse- 
ments et  par  le  collapsus  qui  amène  la  mort  au  bout  de  douze 
à vingt-quatre  heures.  La  terminaison  fatale  est  quelquefois 
précédée  de  convulsions  (Rilliet  et  Barthez),  la  guérison  est 
tout  à fait  exceptionnelle. 
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DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  la  péritonite  aiguë  est 
ordinairement  très  simple;  il  ne  présente  de  difficultés  que 
dans  les  deux  cas  suivants  : 

1.  Une  péritonite  suraiguë,  comme  celle  qui  succède  à une 
perforation  peut  être  prise  pour  un  étranglement  interne , sur- 
tout si  elle  s’accompagne  d’une  constipation  opiniâtre  par  pa- 
ralysie de  l’intestin.  L’erreur  a été  commise  par  des  médecins 
distingués  ; il  est  toujours  prudent  en  pareil  cas  de  ne  pas  se 
décider  d’emblée  à une  intervention  chirurgicale;  en  effet,  si 
l’on  a affaire  à une  péritonite,  l’élévation  considérable  de  la 
température,  les  vomissements  porracés  et  la  douleur  généra- 
lisée à tout  le  ventre  lèveront  bientôt  tous  les  doutes  et  em- 
pêcheront à temps  une  opération  inutile. 

2.  La  pêrilyphlite  peut  être  confondue  avec  la  péritonite  ; 
elle  s’en  distingue  néanmoins  par  la  localisation  de  la  douleur 
à la  fosse  iliaque  droite,  par  une  tuméfaction  ou  un  empâte- 
ment de  cette  région,  parfois  par  la  rétraction  de  la  cuisse  et 
toujours  par  une  fièvre  moins  intense  et  des  vomissements 
moins  persistants. 

PRONOSTIC.  — La  péritonite  des  nouveau-nés  est  toujours 
mortelle;  la  péritonite  par  perforation  l’est,  aussi  presque  tou- 
jours. La  maladie  est  au  contraire  d’un  pronostic  relative- 
ment plus  favorable  que  chez  l’adulte,  quand  elle  est  essen- 
tielle et  primitive. 

TRAITEMENT.  — La  péritonite  primitive  réclame  un  trai- 
tement énergique.  Dès  le  début  on  appliquera  loco  dolenti  un 
nombre  de  sangsues  proportionné  à l’âge  de  l’enfant  et  on 
placera  une  vessie  de  glace  sur  le  ventre;  V opium  et  le  calo- 
mel seront  administrés  alternativement  toutes  les  deux  heures 
à doses  fractionnées.  Si  le  second  jour  la  douleur  abdominale 
n’a  pas  diminué,  on  couvrira  le  ventre  d’une  couche  épaisse 
d’onguent  mercuriel.  Il  faut  s’abstenir  de  purgatifs,  pour  peu 
qu’on  soupçonne  que  l’intestin  soit  perforé;  la  constipation 
opiniâtre  sera  combattue  par  des  lavements.  Si  la  maladie 
tend  à passer  à l’état  chronique  et  que  la  percussion  révèle 
l’existence  d’un  exsudât,  avec  des  douleurs  sourdes  persistai!- 
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tes,  on  placera  sur  le  ventre  un  large  vésicatoire ; si  au  con-  *1  * 
traire  le  tympanisme  prédomine,  on  recouvrira  tout  l’abdomen  * 
d’une  épaisse  carapace  de  collodion  élastique.  Dans  les  cas  où 
l’épanchement  est  très  abondant  et  vient  faire  saillie  à l’om- 
bilic, Marten  conseille  de  fournir  au  pus  une  issue  rapide  à 
l’aide  d’une  ponction  avec  un  bistouri  étroit  et  de  maintenir  la 
plaie  à l’abri  du  contact  de  l’air  à l’aide  d’une  compresse  hui- 
lée, faisant  l’office  de  soupape. 

Dans  la  péritonite  par  perforation,  il  faut  agir  promptement, 
malgré  le  peu  de  chances  de  succès,  immobiliser  l’intestin  par 
des  doses  massives  d’opium  (2  à 5 centigr.  d’extr.  tliéb.  toutes 
les  deux  heures),  faire  observer  une  diète  absolue,  appliquer 
la  glace  sur  le  ventre  en  permanence,  combattre  le  collapsus 
et  les  vomissements  par  du  vin  de  Champagne  frappé. 

Dans  la  péritonite  septique  (nouveau-nés,  scarlatine),  tout 
traitement  local  est  inutile,  il  faut  se  borner  à combattre  la 
douleur  par  des  cataplasmes  laiulanisés  et  soutenir  les  forces 
par  de  l’alcool  et  des  préparations  de  quinquina. 


Article  XXIV.  Péritonite  tuberculeuse. 


Rilliet  et  Barthez,  tome  III,  p.  779. 

Grisolle,  Traité  de  Pathologie  interne,  9me  éd.  I,  p.  590. 
Iîemey,  De  la  péritonite  tuberculeuse.  Thèses  de  Paris,  1S(37. 
Steiner,  Cornp.  der  Ivinderkr.,  p.  291. 

Thaon,  Thèses  de  Paris,  1873. 


La  péritonite  tuberculeuse  peut  être  aiguë  ou  chronique;  la 
première  forme  n’est  qu’un  épisode  delà  phthisie  aiguë  ; la 
péritonite  chronique  au  contraire  a une  physionomie  particu-  ^ 
lière,  c’est  elle  que  nous  avons  surtout  en  vue  dans  cet  ar- 
ticle. 


ÉTIOLOGIE.  — La  péritonite  tuberculeuse  est  relativement 
fréquente  dans  l’enfance;  Rilliet  et  Barthez  en  ont  recueilli 
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•SG  observations.  Steiner,  sur  800  enfants  tuberculeux,  a ob- 
servé 92  fois  une  tuberculose  du  péritoine,  avec  ou  sans  in- 
tlammation  concomitante. 

Cette  affection  survient  sous  l'influence  des  mêmes  causes 
que  les  autres  formes  de  la  tuberculose  (voir  Tuberculose , 
]>.  103),  mais  elle  ne  s’observe  presque  jamais  avant  l’âge  de 
■six  ans;  c’est  de  huit  à dix  ans  qu’elle  atteint  sa^  plus  grande 
fréquence. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — La  forme  aiguë  s’ac- 
compagne d’un  épanchement  ascitique  clair  souvent  très  abon- 
dant: la  séreuse  est  en  même  temps  recouverte  d’un  semis  de 
granulations  grises,  abondant  surtout  au  niveau  de  la  rate  et 
sur  la  face  convexe  du  foie,  parfois  aussi  sur  les  anses  de  l’in- 
testin grêle. 

Dans  la  forme  chronique  au  contraire,  l’épanchement  est 
peu  abondant  et  toujours  purulent  ou  séro-purulent.  La  paroi 
abdominale  adhère  parfois  intimement  à l’épiploon  et  aux  in- 
testins (Grisolle)  ; les  anses  intestinales,  unies  entre  elles  par 
de  nombreuses  adhérences,  forment  une  seule  masse  recou- 
verte d’une  couche  épaisse  de  fausses  membranes  jaunes  ver- 
dâtres qui  la  dérobent  tout  d’abord  à la  vue  ; ces  fausses  mem- 
branes contiennent  dans  leurs  mailles  du  pus  liquide  ou  caséeux 
et  des  tubercules  miliaires  jaunes  ; parfois  elles  flottent  li- 
brement dans  la  cavité  péritonéale  sous  la  forme  de  masses 
caséeuses  (Henoch).  D’autres  fois  elles  se  présentent  sous  forme 
de  plaques  tuberculeuses  épaisses  pouvant  atteindre  trois  ou 
quatre  centimètres  d’épaisseur,  qui  siègent  tantôt  entre  les 
parois  abdominales  et  les  intestins,  tantôt  entre  le  foie  et  le 
diaphragme. 

On  trouve  souvent  un  semis  de  petites  granulations  tubercu- 
leuses grises  ou  jaunâtres  sur  les  intestins,  la  rate  et  le  foie; 
le  péritoine  est  épaissi  à leur  niveau  et  souvent  coloré  en  noir 
par  du  'pigment  (Carswell l,  Lebert2). 

Les  masses  tuberculeuses  du  péritoine  déterminent  parfois 


1 lllustr.  fasc.,  4,  pl.  4,  fig.  5. 

2 Physiologie  pathologique.  Paris,  1845,  I,  p.  471. 
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la  perforation  cle  l’intestin  ; il  peut  en  résulter  un  écoulement 
du  liquide  péritonéal  par  le  rectum  (licnoch).  L’épanchement 
des  matières  fécales  dans  la  cavité  péritonéale  est  en  général 
empêché  par  les  nombreuses  adhérences  qui  se  sont  formées 
autour  de  la  perforation.  Rilliet  et  Barthez  ont  vu  une  commu- 
nication directe  s’établir  par  double  perforation  entre  des 
parties  très  éloignées  du  tube  digestif,  telles  que  la  partie 
supérieure  de  l’intestin  grêle  et  le  colon  ascendant.  Dans  un 
cas  observé  par  Lebert  chez  un  garçon  de  huit  ans,  l’ulcéra- 
tion de  l’intestin  avait  déterminé  la  formation  d’un  anus, 
contre  nature  à deux  travers  de  doigt  de  l’ombilic;  entre 
la  peau  et  la  fistule  intestinale  existait  une  espèce  de  poche 
présentant  la  forme  d’un  entonnoir  dont  la  hase  se  trouvait 
du  côté  de  l’intestin.  Ilenoch  1 a observé  chez  fin  enfant  dans  . 
le  cours  d’une  péritonite  tuberculeuse  une  perforation  spontanée 
de  l’ombilic,  qui  donna  issue  à du  pus,  puis  à des  matières  fé-% 
cales  et  enfin  à un  lombric  vivant. 

L’ épiploon  est  en  général  relié  par  des  adhérences  à l’intes- 
tin ou  à la  paroi  abdominale  ; il  est  parfois  dur  et  fibreux, 
épaissi  et  tellement  recroquevillé,  qu’au  premier  abord  il  est 
difficile  de  le  reconnaître.  Le  mésentère  peut  présenter  une 
rétraction  sembable;  elle  est  due  à.  une  infiltration  plastique 
de  nature  fibreuse  qui  englobe  les  granulations  et  possède  la 
même  puissance  rétractile  que  le  tissu  modulaire  (Thaon). 

La  péritonite  tuberculeuse  peut  être  générale  ou  partielle. 
D’après  Rilliet  et  Barthez,  la  seconde  variété  est  trois  fois 
plus  fréquente  que  la  première  et  siège  de  préférence  au  niveau 
du  foie,  de  la  rate  et  du  diaphragme;  parfois,  mais  plus  rare- 
ment, elle  est  limitée  au  grand  épiploon. 

La  péritonite  tuberculeuse  coïncide  fréquemment  avec  la 
phthisie  intestinale  (ulcérations  tuberculeuses),  rarement  au 
contraire  avec  la  tuberculisation  des  autres  viscères  abdomi- 
naux ou  des  ganglions  mésentériques.  On  trouve  ordinairement 
en  même  temps  des  tubercules  disséminés  dans  les  poumons, 
mais  ils  sont  en  général  peu  abondants  et  s’accompagnent  de 
lésions  inflammatoires  peu  marquées  et  peu  étendues,  par- 


1 Berl.  klin.  fflochenschr.,.  1874,  n‘>  13,  p.  219. 
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fois  même  tout  l’effort  de  la  diathèse  se  concentre  sur  le  pé- 
ritoine. 

• 

DESCRIPTION.  — La  péritonite  tuberculeuse  est  en  géné- 
: ral  une  affection  primitive  qui  se  développe  chez  des  enfants 
auparavant  vigoureux  et  bien  portants;  elle  ne  complique 
qu’exeeptionnellement  la  phthisie  pulmonaire  aiguë  ou  chroni- 
que ; dans  ce  cas  elle  est  presque  toujours  limitée  à la  rate  ou 
; au  foie  et  ne  s’accuse  pendant  la  vie  que  par  quelques  douleurs 
dans  les  hypochondres. 

Début.  — 11  est  très  exceptionnel  de  voir  la  péritonite  tu- 
berculeuse éclater  brusquement  et  se  manifester  d’emblée  par 
des  douleurs  abdominales  vives,  des  vomissements  et  de  la  fiè- 
vre. Ordinairement  le  début  est  lent  et  insidieux  ; l’appétit 
se  conserve,  l’état  général  reste  satisfaisant  en  apparence, 
mais  les  enfants  se  plaignent  de  coliques  sourdes  qui  s’accom- 
pagnent d’une  constipation  opiniâtre  alternant  avec  des  dé- 
bâcles diarrhéiques,  puis  la  diarrhée  finit  par  prédominer  et 
le  ventre  se  ballonne. 

Période  d’état.  — Quand  la  maladie  est  confirmée,  le  ven- 
tre proémine  et  prend  une  forme  globuleuse  ovalaire  ; il  donne 
au  palper  une  sensation  de  rénitence  caractéristique,  qui  est 
due  au  plan  résistant  formé  par  les  anses  intestinales  sou- 
dées entre  elles  (Grisolle).  Parfois,  dans  les  premiers  temps, 
la  percussion  permet  de  reconnaître  à la  partie  inférieure  de 
i l’abdomen  et  dans  les  flancs  une  zone  de  matité  duo  à l’épan- 
i chôment  péritonéal,  celui-ci  est  rarement  assez  abondant  pour 
donner  la  sensation  de  flot;  le  reste  du  ventre  présente  une 
sonorité  tympanique  exagérée,  la  peau  est  tendue,  luisante,  et 
se  couvre  d’un  lacis  veineux  plus  ou  moins  développé.- 

Plus  tard,  à mesure  que  l’épanchement  se  résorbe  et  que 
les  dépôts  plastiques  augmentent,  la  rénitence  devient  de  plus 
en  plus  sensible.  On  sent  en  même  temps  sous  le  doigt  de  pe- 
tits gargouillements  très  brefs,  sortes  de  cris  intestinaux  (Gué- 
neau  de  Mussy),  produits  par  les  gaz  retenus  dans  les  anses 
intestinales  accolées.  Dans  les  cas  où  l’épanchement  est  nul  ou 
peu  abondant,  on  perçoit  parfois  la  sensation  d’ amidon  froissé, 
dû  au  frottement  des  fausses  membranes  péritonéales.  Rien  de 
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plus  irrégulier  à cotte  période  (pie  la  répartition  des  zones  de 
sonorité  et  de  matité  dans  l’abdomen;  elles  dépendent  delà 
distribution  de  d’épanchement  et  des  fausses  membranes. 

A une  période  plus  avancée  de  la  maladie,  le  ventre  perd 
peu  à peu  sa  forme  ovalaire  régulière  et  se  rétracte  en  partie 
ou  en  totalité;  cette  période  correspond  à l’infiltration  fibreuse 
de  l’épiploon  ou  du  mésentère  et  aux  adhérences  (pii  s’établis- 
sent entre  le  paquet  intestinal  et  la  paroi  abdominale  anté- 
rieure. On  sent  parfois  alors  une  bride  oblique  de  gauche  à 
droite  et  de  haut  en  bas  qui  suit  la  ligne  d’insertion  du  mé- 
sentère au  bien  des  bosselures  dures  et  inégales  au  niveau  de 
l’ombilic  formées  par  le  pelotonnement  de  l’épiploon. 

Les  symptômes  fonctionnels  que  présentent  les  petits  mala- 
des, sont  très  variables.  La  douleur  abdominale , qui  est  tou- 
jours assez  marquée  au  début,  subsiste  sous  forme  de  coliques 
sourdes,  mais  n’est  jamais  très  intense  et  est  peu  augmentée 
par  la  pression;  de  temps  à autre  elle  se  réveille,  devient 
lancinante  et  contusivc;  ces  exacerbations  coïncident  en  géné- 
ral avec  l’augmentation  do  volume  du  ventre  produite  par  le 
tympanisme.  La  diarrhée  devient  habituelle  pendant  la  période 
d’état.  Les  vomissements  au  contraire  sont  très  rares  et  l’ap- 
pétit se  conserve,  presque  jusqu’à  la  fin.  L 'amaigrissement  des 
membres  et  de  la  partie  supérieure  du  corps  contraste  avec  le 
développement  anomal  du  ventre. 

Quand  une  communication  anomale  s’établit  entre  des  an- 
ses éloignées,  la  diarrhée  devient  lienlérique , la  digestion  se 
faisant  d’une  manière  insuffisante  (Ifilliet  et  Barthez).  Lorsque 
l’épanchement  péritonéal  se  fait  jour  par  l’intestin,  l’enfant 
rend  tout  à coup  par  l’anus  une  grande  quantité  de  pus,  en 
même  temps  que  le  ventre  s’affaisse  et  perd  sa  sensibilité 
(Henoch) . 

Marche,  terminaisons.  — La  marche  de  la  péritonite  tu- 
berculeuse est  lentement  progressive,  elle  est  interrompue 
parfois  par  des  rémissions  momentanées,  après  lesquelles  la 
maladie  reprend  son  cours.  L’enfant  est  miné  par  la  fièvre 
hectique  et  les  sueurs  nocturnes,  la  cachexie  devient  de  plus 
en  plus  évidente;  dans  les  derniers  temps  on  voit  souvent  ap- 
paraître des  taches  de  purpura  et  un  œdème  des  membres  in- 
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férieurs  sans  albuminurie;  quelquefois  la  maladie  se  compli- 
que des  symptômes  d’une  phthisie  pulmonaire.  Dons  tous  les 
cas  l’enfant  ne  tarde  pas  à succomber  à l’épuisement  général. 
La  durée  totale  de  la  maladie  est  toujours  de  quelques  mois. 
Le  dénoûment  fatal  peut  être  brusqué  par  une  péritonite  sur- 
aiguë due  à une  perforation  intestinale. 

DIAGNOSTIC.  — La  péritonite  tuberculeuse  est  facile  à 
reconnaître  à sa  période  d’état  par  l’aspect  ovalaire  du  ventre 
et  la  rénitence  toute  particulière  que  l’on  sent  à la  palpation; 
ces  deux  caractères  permettront  toujours  de  la  distinguer  du 
carreau  et  du  tympanisme  simple  qui  accompagne  si  souvent 
le  rachitisme  et  la  dyspepsie.  Le  diagnostic  avec  V ascite  n’est 
pas  toujours  facile,  puisque  dans  la  péritonite  tuberculeuse 
'.l'épanchement peut  être  considérable  et  masquer  pendant  long- 
temps les  plaques  tuberculeuses  ou  le  plan  résistant  formé  par 
Me  paquet  intestinal.  11  faut  se  rappeler  cependant  que  l’ascite 
idiopathique  est  extrêmement  rare  chez  les  enfants,  qu’elle 
•survient  en  général  dans  la  convalescence  de  la  scarlatine  et 
que  la  cirrhose,  cause  si  fréquente  d’ascite  chez  l’adulte,  est 
une  rareté  pathologique  chez  l’enfant.  On  peut  donc  dire  avec 
Grisolle  «qu’une  ascite  qui  se  développe  lentement  chez  des 
« enfants  ou  des  jeunes  gens,  qui  a été  précédée  de  douleurs 
abdominales,  de  vomissements  et  de  diarrhée,  est  générale- 
. ment  l’effet  d’une  péritonite  chronique  ; l’exploration  du 
« ventre  viendra  presque  toujours  confirmer  cette  présomption. 
« Dans  aucune  autre  affection  connue,  on  11e  trouve  cette  ré- 
« niience  tout  à fait  caractéristique.  Le  ventre,  même  lorsqu’il 
est  le  siège  d’un  épanchement,  11’a  pas  la  même  forme  qu’il 
a dans  V ascite;  il  est  ovale,  saillant,  peu  développé  à la 
« partie  inférieure,  il  11’a  pas  la  forme  hémisphérique,  la  forme 
d 'outre  qu’il  affecte  dans  les  ascites  qui  sont  symptomatiques 
’ de  toute  autre  affection.  » 

La  péritonite  tuberculeuse  peut  être  simulée  par  une  tumeur 
maligne  de  V abdomen  ; chez  un  garçon  de  cinq  ans  observé 
par  Henoch  *,  un  médullo-sarcome  des  ganglions  rétro-périto- 

1 Beilrœge,  p.  337. 
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néaux  qui  avait  rempli  peu  à peu  tout  l’hypogastre,  avait  dé- 
terminé pendant  la  vie  les  mêmes  accidents  qu’une  tuberculose 
péritonéale.  Rendu  a observé  le  même  fait  chez  un  garçon  de 
onze  nus  dans  un  cas  où  l’autopsie  révéla  la  présence  d’un 
lympliadénome  de  l’appendice  iléo-cœcal  généralisé  aux  gan- 
glions mésentériques,  au  péritoine  et  aux  reins.  L’un  de  nous 
a eu  l’occasion  d’observer  un  cas  analogue  chez  un  garçon  île 
douze  ans,  il  s’agissait  également  d’un  lympliadénome  de  l ‘in- 
testin qui  s’était  propagé  à la  paroi  abdominale  et  avait  dé- 
terminé un  épanchement  purulent  dans  le  péritoine  ’.  Le  diag- 
nostic en  pareil  cas  sera  à peu  près  impossible. 

PRONOSTIC.  — La  péritonite  tuberculeuse  est  presque  tou- 
jours mortelle,  Néanmoins  trois  cas  de  guérison  observés  chez 
des  adultes  par  Grisolle,  doivent  engager  à ne  pas  désespérer 
trop  tôt  du  salut  de  l’enfant  et  à lutter  énergiquement  contre 
les  accidents  péritonéaux. 

TRAITEMENT.  — Le  traitement  général  sera.  le  même 
que  celui  de  la  tuberculose  (voir  page  1G7). 

Le  traitement  local  sera  principalement  dirigé  contre  la 
péritonite.  « Après  l’hygiène,  dit  Grisolle,  on  peut  dire  que 
« les  agents  les  plus  utiles  dans  le  traitement  de  la  péritonite 
« chronique  sont  les  révulsifs.  On  promènera  sur  les  diverses 
« parties  du  ventre,  surtout  à la  région  souS-ombilicale,  de 
« larges  vésicatoires  qu’on  multipliera  plus  ou  moins,  et  dans 
« l’intervalle  on  donnera  quelques  bains  sulfuro-alcalïns.  » 

On  combattra  en  outre  les  divers  symptômes  de  la  maladie 
au  fur  et  à mesure  qu’ils  se  présenteront.  Contre  la  tympanite, 
on  emploiera  les  cuirasses  de  collodion  étendues  à tout  l’abdo- 
men et  laissées  en  place  jusqu’à  ce  qu’elles  aient  déterminé  un 
affaissement  marqué  du  ventre.  Si  l’ascite  est  très  considéra- 
ble, gêne  la  respiration  et  entrave  les  digestions,  on  évacuera 
le  liquide  au  moyen  de  ponctions  avec  l’appareil  Potain.  La 
diarrhée  sera  combattue  par  les  opiacés,  par  le  sous-nitrate  de 
bismuth,  par  l’usage  de  la  viande  crue  et  de  vins  généreux,  etc. 

1 Ces  deux  dernières  observations  ont  été  publiées  in  E.  Démangé, 
Étude  sur  la  lymphadenie.  Thèses  de  Paris,  1874,  p.  73  et  75. 
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CHAPITRE  IV 

MALADIES  DU  CŒUR 


Les  maladies  du  cœur,  sans  être  aussi  communes  que  chez 
l’adulte,  se  rencontrent  cependant  assez  souvent  chez  les  en- 
fants ; leur  étiologie  et  leurs  terminaisons  présentent  quelques 
particularités  remarquables,  qui  méritent  d’être  signalées 

ici. 


Article  Ier'.  Péricardite  et  endocardite. 


. René  Blague,  Essai  sur  les  maladies  du  cœur  chez  les  enfants.  Th.  de 
Taris,  18G9. 


Nous  traiterons  simultanément  de  la  péricardite  et  de  l’en- 
docardite dans  l’enfance;  ces  deux  affections  coïncident  en 
effet  très  souvent  et  reconnaissent  presque  toujours  les  mêmes 
causes . 

ETIOLOGIE.  — On  constate  quelquefois  l’inflammation  des 
séreuses  du  cœur  chez  le  fœtus.  Rauchfuss  de  St.-Pétersbourg 
a pu  recueillir  dans  les  auteurs  ou  dans  sa  pratique  237  cas 
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d’endocardite  développée  avant  la  naissance  et  Billard  a con- 
staté à l’autopsie  d’un  nouveau-né  de  deux  jours  des  adhéren- 
ces du  péricarde  qui  témoignaient  de  l’existence  d’une  péri- 
cardite intra-utérine. 

Ch  ex  l’enfant,  c’est  vers  l’âge  de  six  ans  qu’on  commence  à 
rencontrer  fréquemment  l’endocardite  et  la  péricardite.  Les  j 
sujets  qui  sont  affectés  d’un  vice  de  conformation  du  cœur,  y 
paraissent  plus  prédisposés  que  les  autres  enfants. 

Les  phlegmasies  aiguës  des  séreuses  cardiaques  sont  presque  ; 
toujours  secondaires-,  West  et  Charon  1 rapportent  néanmoins  f 
chacun  un  exemple  de  péricardite  primitive  chez  de  jeunes  su- 
jets. Quelquefois  ces  affections  surviennent  dans  le  cours  d’une 
phlcymasie  thoracique  par  propagation  de  l’inflammation,  c’est  ; 
ainsi  qu’on  a observé  chez  les  enfants  la  péricardite  comme 
complication  de  la  pleurésie,  de  la  pneumonie  et  de  la  phthisie 
pulmonaire;  dans  ce  dernier  cas  on  a quelquefois  signalé  la 
présence  de  tubercules  dans  le  péricarde.  D’autres  fois  les 
maladies  du  cœur  surviennent  sous  l’influence  d’une  affection 
générale;  on  rencontre  quelquefois  l’endocardite  dans  le  cours 
des  fièvres  éruptives  et  de  la  diphthêrie  (voir  p.  85);  la  pyémie , 
particulièrement  celle  qui  succède  à la  phlébite  ombilicale  des  I; 
nouveau-nés  (Weber)  et  à la  périostite  phleymoneuse  diffuse ¥,  ] 
peut  se  compliquer  d’une  péricardite  purulente  et  d’abcès  dans 
le  tissu  du  cœur.  La  cause  la  plus  fréquente  des  phlegmasies  ; 
cardiaques  dans  le  jeune  âge  est  le  rhumatisme  ; nous  avons 
déjà  dit  ailleurs  (p.  130)  que  cette  maladie  s’accompagne  plus 
souvent  encore  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte  d’une  endocar- 
dite et  d’une  péricardite,  et  c’est  très  probablement  sous  l’in- 
fluence du  rhumatisme  que  surviennent  les  complications  car- 
diaques observées  chez  les  enfants  dans  le  cours  de  la  chorcc 
(voir  p.  299)  et  peut-être  aussi  de  la  scarlatine  (voir  Rhuma- 
tisme scarlatineux,  p.  27). 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — La  péricardite  présente 
chez  les  enfants  les  mêmes  lésions  (pie  chez  l’adulte.  Le  pèri- 


1 Coutrib.  à la  Pathologie  de  l'enfance.  Bruxelles.  1876,  p.  57. 
't  Cçmsulter  Culot,  Th.  de  Paris,  1871. 
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carde  est  quelquefois  épaissi  et  rugueux  et  ses  deux  faces  sont 
recouvertes  de  fausses  membranes;  il  renferme  en  général  une 
certaine  quantité  de  sérosité  qui  ne  dépasse  pas  habituellement 
100  à 125  grammes,  mais  qui  dans  quelques  cas  est  beaucoup 
plus  abondante  ; Roger  a retiré  par  la  paracentèse  du  péri- 
carde 780  grammes  de  liquide  chez  une  petite  tille  de  douze 
ans.  Le  liquide  est  séreux  ou  séro-purulent;  on  l’a  trouvé 
quelquefois  coloré  en  rouge  par  de  l’hématinc,  et  Billard  a vu 
chez  le  nouveau-né  le  péricarde  parsemé  de  taches  ecchymoti- 
ques.  Le  muscle  cardiaque  est  souvent  infiltré 'de  granulations 
graisseuses  et  participe  quelquefois  à l’inflammation  de  la  sé- 
reuse. 

L’endocardite  siège  habituellement  dans  le  cœur  gauche, 
sauf  chez  les  nouveau-nés,  où  les  lésions  ont  été  presque  tou- 
jours rencontrées  dans  le  cœur  droit.  Les  valvules  sont  vascu- 
larisées, épaissies,  rugueuses  ou  recouvertes  de  végétations;  il 
ne  faut  pas  confondre  ces  dernières  avec  les  petites  tumeurs 
des  valvules  décrites  par  Parrot  1 sous  le  nom  (V hémato-nodu- 
les, et  dont  l’existence  n’a  rien  de  pathologique.  La  valvule 
mitrale  est  plus  souvent  altérée  que  les  valvules  aortiques. 

L 'endocardite  ulcéreuse  est  rare  chez  les  enfants,  elle  a été 
cependant  observée  chez  eux  par  Duguet  et  Hayem  2 et  par 
Coldstream  3.  Il  est  rare  également  de  rencontrer  dans  le  jeune 
âge  des  embolies  d’origine  cardiaque  ; Yogel 4 a néanmoins 


1 Parrot  (Arch.  de  Physiol.,  1874,  p.  53S)  a décrit  sous  le  nom  d 'hé- 
matomes de  petites  tumeurs  des  valvules  qui  résultent  d’un  épanchement 
sanguin  dans  l'endocarde  et  qui  s’observent  généralement  dans  le  pre- 
mier mois  de  la  vie  ; le  sang  qui  les  constitue  se  résorbe,  tandis  que  leur 
périphérie  devient  le  siège  d’un  travail  de  prolifération  cellulaire  qui 
donne  lieu  à la  formation  de  petites  nodosités  ( hémato-nodules ) demi- 
transparentes,  quelquefois  ronges  et  adhérentes  à la  valvule  et  qui  sont 
constituées  par  du  tissu  fibro-élastique.  Ces  nodosités  ne  peuvent  être 
assimilées  avec  les  produits  habituels  de  l’endocardite  aiguë;  leur  surface 
n’est  jamais  dépolie,  ni  chagrinée,  et  elles  ne  sont  ni  molles  ni  friables; 
lorsqu'elles  sont  rouges,  leur  coloration  est  due  à une  résorption  incom- 
plète de  l’hématome  d’origine  bu  :l  l’imbibition  cadavérique,  mais  jamais 
il  une  vascularisation  d’origine  inflammatoire 

2 Duguet  et  Haykrn,  il lém.  de  la  Soc.  de  Biol.,  1865 

3 Edinb.  med.  Journ.,  oct.,  1875,  p.  299. 

4 Loc.  cit.,  p.  333. 
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constaté  la  présence  d’infarctus  de  la  rate  et  des  reins  chez  un 
petit  garçon  de  huit  ans  mort  d’endocardite,  et  Wittmann  1 a 
publie  1 observation  d’une  petite  fille  de  onze  ans,  qui  suc* 
comba  a l’oblitération  de  l’artère  sylvicnne  gauche  dans  le 
cours  d’une  endocardite  rhumatismale  ; cette  enfant  présentait 
en  outre  des  infarctus  de  la  rate  et  des  reins,  et  des  caillots 
obturateurs  dans  plusieurs  artères. 

SYMPTOMES,  DIAGNOSTIC.  — Les  phlegmasies  des  sé- 
reuses du  cœur- survenant  le  plus  souvent  dans  le  cours  d’une 
autre  affection,  peuvent  passer  inaperçues,  aussi  est-il  néces- 
saire pour  les  reconnaître  de  pratiquer  fréquemment  l’auscul- 
tation du  cœur  chez  un  enfant  atteint  de  rhumatisme,  de  cho- 
rée, de  scarlatine,  de  pleurésie,  etc. 

La  péricardite  se  reconnaît  à l’existence  d’un  bruit  de  frot- 
tement ou,  si  l’épanchement  est  abondant,  à l’éloignement  des 
bruits  du  cœur,  à l’augmentation  de  la  matité  cardiaque  et  à 
une  voussure  de  la  région  précordiale  qui  est  quelquefois  très 
considérable,  grâce  à la  laxité  des  côtes  dans  le  jeune  âge. 
Quelquefois  la  main  appliquée  au  niveau  du  cœur  perçoit  un 
frémissement  cataire.  L’enfant  éprouve  une  dyspnée  dont  l’in- 
tensité est  très  variable  suivant  les  cas,  et  une  douleur  en  gé- 
néral peu  intense.  Rilliet  et  Barthez  n’ont  jamais  observé  de 
palpitations  chez  les  enfants  atteints  de  péricardite. 

h' endocardite  se  révèle  quelquefois  par  une  augmentation  de 
l’impulsion  cardiaque,  le  pouls  est  irrégulier  et  intermittent, 
l’enfant  accuse  des  palpitations  et  parfois  de  la  dyspnée. 
L’auscultation  fait  entendre.au  premier  temps  et  à la  pointe 
un  souffle  généralement  doux  ; plus  rarement  le  souffle  occupe 
les  deux  temps  du- cœur  ou  siège  à la  base  de  l’organe;  dans 
ce  dernier  cas,  lorsque  le  bruit  anomal  accompagne  le  pre- 
mier temps , il  se  distingue  difficilement  d’un  souffle  anémi- 
que; sa  persistance  seule  permettra  de  reconnaître  son  origine 
organique;  il  convient  cependant  de  faire  remarquer  que  l’a- 
némie se  manifeste  rarement  chez  les  enfants  par  un  bruit  de 
souffle  (voir  p.  18). 

1 Jalirb.f.  Kinderheilk.  1876,  IX,  p.  325. 
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Souvent  la  péricardite  et  l’endocardite  se  compliquent  mu- 
tuellement ou  se  succèdent  dans  un  court  espace  de  temps;  il 
est  très  rare  d’observer  la  péricardite  sans  endocardite  ; ces 
affections  s’accompagnent  en  général  d’un  mouvement  fébrile 
plus  ou  moins  intense.  Le  redoublement  de  la  fièvre  dans  le 
cours  du  rhumatisme  ou  de  quelque  autre  maladie  est  souvent 
le  premier  indice  de  l'invasion  de  la  complication  cardiaque. 

TERMINAISONS,  PRONOSTIC.  — Il  est  très  rare  que  les 
phlegmasies  des  séreuses  du  cœur  puissent  amener  à elles  seu- 
les la  mort  chez  les  enfants;  ce  n’est  que  par  leurs  suites 
qu’elles  peuvent  être  redoutables.  Souvent  en  effet,  elles  de- 
viennent l’origine  d’une  affection  organique  du  cœur  qui  peut 
entraîner  parfois  rapidement  la  mort.  Guersant 1 a vu  un 
enfant  de  onze  ans  succomber  aux  accidents  de  la  cachexie 
cardiaque  un  mois  après  le  début  d’une  endocardite  rhuma- 
tismale, et  Bamberger2  rapporte  le  fait  d’une  petite  fille  de 
onze  ans  qui  mourut  au  bout  d’une  année  à la  suite  d’une 
péricardite  sans  endocardite,  qui  avait  amené  une  adhérence 
totale  du  péricarde.  Le  plus  souvent  les  troubles  physiques 
occasionnés  par  les  phlegmasies  cardiaques  persistent  seuls 
pendant  un  certain  temps  ; la  santé  générale  se  maintient 
quelquefois  dans  un  état  satisfaisant  pendant  de  longues  an- 
nées; puis,  sous  l’influence  d’une  nouvelle  poussée  inflamma- 
toire vers  le  cœur  ou  d’une  maladie  de  quelque  autre  organe, 
apparaissent  les  désordres  fonctionnels  désaffections  organiques 
du  cœur. 

^ D’autres  fois  l’endo-péricardite  guérit  complètement  sans 
laisser  aucune  trace;  cette  heureuse  terminaison,  sans  être  la 
plus  fréquente,  s’observe  cependant  plus  souvent  dans  l’en- 
fance que  dans  l’âge  adulte:  il  n’est  pas  très  rare  chez  les 
jeunes  sujets  de  voir  disparaître  entièrement  des  bruits  de 
souffle  consécutifs  à une  endocardite  valvulaire  qui  avaient 
persisté  pendant  plusieurs  jours  ou  même  plusieurs  mois  ; René 
Blache,  ainsi  que  Meigs  et  Pepper,  en  citent  des  exemples  re- 

1 Union  méd.,  1847,  p.  144. 

2 Lebrb.  der  Krankh.  des  Herzens.  Wien,  1857,  p.  140. 

19* 


inarqaables.  Dans  l’endocardite  consécutive  à la  scarlatine, 
cette  disparition  de  toutes  les  traces  de  la  phlegmasie  peut 
même  être  considérée  comme  très  fréquente,  nous  avons  pu  en 
recueillir  de  nombreux  exemples  Cette  issue  favorable  de  la 
maladie  est  due  probablement  à la  résorption  plus  active  des 
produits  inflammatoires  dans  l’enfance  et  à l’intégrité  du  sys- 
tème vasculaire  à cet  âge. 

TRAITEMENT.  — Si  une  endo-péricardite  survient  chez 
un  enfant  vigoureux  et  s’accompagne  d’une  réaction  fébrile 
vive,  de  douleur  et  de  dyspnée,  une  application  de  sangsues  ou 
de  ventouses  scarifiées  sur  la  région  du  cœur  sera  quelquefois 
indiquée;  on  n’usera  de  ces  moyens  qu’avec  précaution,  car 
il  faut  être  très  sobre  d 'émissions  sanguines  chez  les  enfants, 
surtout  dans  le  cours  du  rhumatisme  qui  prédispose  déjà  à 
l’anémie.  On  leur  préférera  dans  la  plupart  des  cas  l’emploi 
des  vésicatoires  volants  et  des  badigeonnages  à la  teinture  d’iode. 
On  cherchera  en  même  temps  à modérer  l’action  du  cœur  par 
les  préparations  de  digitale  (30  à 60  centigrammes  de  poudre; 
infusée  daus  120  grammes  d’eau).  On  favorisera  la  résorption 
des  produits  inflammatoires  accumulés  dans  le  péricarde  par 
l’usage  des  diurétiques,  des  purgatifs  et  des  altérants  (calomel 
0,20  centigr.  en  4 paquets,  frictions  mercurielles  sur  la  région 
précordiale).  Si  la  maladie  complique  le  rhumatisme,  on  com- 
battra la  fièvre  par  des  doses  élevées  de  sdlicylate  de  soude  (6  à 
S grammes)  ou  de  sulfate  de  quinine  (50  centigrammes  à un 
gramme).  Chez  les  enfants  faibles  ou  cachectiques,  .les  toni- 
ques constitueront  la  première  indication.  On  a fait  plusieurs 
fois  chez  les  enfants  le . paracentèse  du  péricarde , dans  des  cas 
où  l’épanchement  péricardique  menaçait  la  vie  par  son  abon- 
dance, mais  cette  pratique  a été  rarement  couronnée  de  succès. 


y Picot.  Th.  de  Paris,  1872,  p.  140. 
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Article  IL  Affections  organiques  du  cœur. 

ÉTIOLOGIE.  — Los  affections  organiques  du  cœur  sont 
presque  toujours  consécutives  dans  le  jeune,  âge  à une  enclo- 
péricanlile  aiguë.  La  dégénérescence  athéromateuse  des  artères 
qui  est  souvent* chez  les  adultes  une  cause  de  maladie  du  cœur, 
est  presque  inconnue  chez  les  enfants;  de  là  la  fréquence 
moindre  des  altérations  des  valvules  aortiques  dans  le  jeune 
âge.  Le  rachitisme , lorsqu’il  produit  un  rétrécissement  consi- 
dérable de  la  poitrine  qui  gène  la  circulation,  peut  amener  à 
la  longue  une  hypertrophie  du  cœur. 

Les  affections  organiques  du  cœur  se  rencontrent  plus  sou- 
vent chez  les  garçons  que  chez  les  tilles,  ce  qu’il  faut  attribuer 
à la  plus  grande  fréquence  du  rhumatisme  dans  le  sexe  mas- 
culin. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — La  plupart  des  lésions 
constatées  chez  l’adulte  clans  les  affections*  organiques  du 
cœur  ont  été  trouvées  chez  les  enfants;  les  plaques  athéroma- 
teuses et  calcaires  de  l’endocarde  y sont  cependant  fort  rares, 
Taiipiu  1 néanmoins  en  a rapporté  un  exemple.  Le  plus  souvent 
l’altération  consiste  dans  l’insuffisance  et  le  rétrécissement  mi- 
tral, quelquefois  c’est  un  rétrécissement  aortique  ; l’insuffisance 
aortique  existe  rarement  sans  une  autre  affection  du  coeur 
*(R.  Blache).  Les  lésions  du  cœur  droit  sont  presque  toujours 
le  résultat  cl’une  endocardite  fœtale  et  s’observent  rarement 
après  la  naissance;  Bouillaud2  rapporte  cependant  un  exem- 
ple de  rétrécissement  de  l’orifice  pulmonaire  chez  une  petite 
fille  de  sept  ans,  et  l’un  de  nous  a eu  l’occasion  d’observer 
un  cas  analogue  à l’hôpital  des  Enfants  malades. 

SYMPTOMES,  MARCHE.  — Les  signes  physiques  des  af- 

1 In  R.  Blache,  l.oc.  cit.,  p.  151. 

2 Traité  clinique  des  Malad.  du  cœur.  Paris,  1835,  II,  p.  155. 
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fections  organiques  du  cœur  qui  sont  les  mômes  à tout  âge, 
sont  perçus  plus  facilement  chez  les  enfants  que  chez  les  adul- 
tes à cause  des  rapports  plus  immédiats  qu’affecte  le  muscle 
cardiaque  avec  la  paroi  thoracique.  Nous  avons  déjà  insisté 
sur  les  particularités  que  présentent  la  percussion  et  l’auscul- 
tation du  cœur  dans  le  jeune  âge  (voir  p.  17  et  18). 

Les  troubles  fonctionnels  n’apparaissent  quelquefois  qu’à 
une  époque  assez  tardive  de  la  maladie.  Grâce  à l’hypertrophie 
du  cœur  et  peut-être  aussi  à l’accroissement  physiologique  du 
centre  circulatoire  pendant  l’enfance,  il  peut  s’établir  une  com- 
pensation assez  parfaite  pour  rétablir  l’équilibre  de  la  circula- 
tion et  permettre  au  petit  malade  de  vivre  de  longues  années 
presque  sans  souffrance.  Ce  n’est  qu’à  la  suite  d’une  émotion 
morale,  d’un  exercice  violent  qu’il  éprouve  de  la  dyspnée  ou 
des  palpitations  ; les  symptômes  de  l’asystolie,  tels  que  les 
hydropisies,  les  congestions  viscérales  passives  et  la  cachexie, 
n’apparaissent  que  fort  tard  ; ils  se  bornent  quelquefois  à une 
hypertrophie  du  foie. 

Les  affections  organiques  du  cœur  se  terminent  le  plus  sou- 
vent par  la  mort.  Parfois  la  maladie  évolue  plus  rapidement 
que  chez  l’adulte  et  l’enfant  succombe  au  bout  de  quelques 
mois.  D’autres  fois  au  contraire,  ce  n’est  que  longtemps  après 
la  puberté  que  se  manifestent  les  accidents  graves.  Dans 
quelques  cas  enfin  on  a vu  tous  les  signes  de  la  maladie  dispa- 
raître et  l’enfant  guérir  complètement;  R.  Blaclie  1 en  a rap- 
porté un  exemple  remarquable  relatif  à un  petit  garçon  de 
trois  ans.  Il  est  très  rare  que  les  affections  cardiaques  se  ter- 
minent chez  l’enfant  par  la  mort  subite. 

TRAITEMENT.  — Tant  que  la  maladie  ne  se  manifestera 
que  par  ses  signes  physiques,  on  veillera  simplement  à ce  que 
l’enfant  évite  tout  exercice  violent  ou  fatigant,  et  on  soutiendra 
ses  forces  par  une  alimentation  tonique.  Dès  qu’apparaîtront 
les  accidents  de  l’asystolie,  on  prescrira  le  traitement  usité  en 
pareil  cas  (digitale,  purgatifs,  régime  lacté),  en  proportionnant 
les  doses  des  médicaments  à l’âge  de  l’enfant. 
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Article  III.  Cyanose. 

' ■ 

PeaCOCK,  On  malformations  ofbuman  lieart,  2m°  éd.,  London,  1866. 

II.  G INTRAC,  Art.  Cyanose  du  JYuuv.  Dict.  de  Med.  et  de  Chir.  prait., 
vol.  X,  1S69. 

Smith,  Diseasesof  Infaney  and  Childhood,  1869,  p.  578. 


La  cyanose  est  une  affection  dont  l’origine  remonte  presque 
toujours  à la  vie  intra-utérine  et  qui  résulte  d’une  communica- 
tion anomale  entre  le  cœur  droit  et  le  cœur  gauclie. 

ÉTIOLOGIE.  — La  cyanose  s’observe  plus  souvent  chez  les 
garçons  que  chez  les  filles;  elle  apparaît  en  général  dès  les 
premiers  jours  ou  les  premiers  mois  de  la  vie  ; quelquefois  ce- 
pendant elle  ne  se  manifeste  que  dans  la  seconde  enfance 
ou  même  à l’âge  adulte.  D’après  une  statistique  de  Smith  por- 
tant sur  138  cas,  la  cyanose  s’est  montrée  97  fois  dans  la  pre- 
mière semaine  de  la  vie.  23  fois  depuis  cette  époque  jusqu’à  la 
fin  de  la  première  année,  9 fois  de  un  à cinq  ans,  7 fois  de 
cinq  à vingt  ans,  1 fois  entre  vingt  et  quarante  ans  et  1 
fois  au  delà  de  cet.  âge.  Son  apparition  est  déterminée  quelque- 
fois par  un  trouble  momentané  de  la  respiration  ou  de  la  cir- 
culation à la  suite  d’une  chute,  d’un  mouvement  brusque,  d’un 
^xercice  violent,  d’une  attaque  de  convulsions  ou  d’une  émo- 
tion morale  vive. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - Les  altérations  trouvées 
à l’autopsie  des  enfantsp'rnorts  de  cyanose  présentent  une  assez 
grande  diversité  et  il  faudrait  pour  les  exposer  toutes,  faire 
l’histoire  presque  complète  des  vices  de  conformation  du  cœur; 
nous  ne  mentionnerons  ici  que  les  plus  communes,  ce  sont  : la 
persistance  du  trou  de  Botal , V ouverture  de  la  cloison  inter-ven- 
triculaire, et  la  persistance  du  canal  artériel;  ces  lésions  sont 
tantôt  isolées,  tantôt  réunies  et  s’accompagnent  très  souvent 
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d'un  rétrécissement  ou  même  de  l’ oblitération  complété  de  l’artère 
pulmonaire. 

La  cause  de  ces  anomalies  nous  échappe,  comme  celle  de  ■ 
tous  les  autres  vices  de  conformation  ; il  est  cependant  proba- 
ble (pie  dans  certains  cas  au  moins,  elles  ont  pour  origine  une 
endocardite  intra-utérine  des  cavités  droites  du  cœur.  L’ori-  i 
lice  de  l’artère  pulmonaire  est  rétréci  ou  oblitéré  sous  Fin-  ” 
fluence  du  travail  phlegmasique,  connue  semble  le  témoigner 
l'induration  de  ses  valvules;  le  sang  des  cavités  droites,  ne 
pouvant  plus  alors  s’échapper  librement  par  l’artère  pulmo- 
naire, se  porte  vers  les  cavités  gauches  à travers  la  cloison* 
des  ventricules  ou  le  trou  de  Botal  encore  incomplètement  * 
fermés  et  s’oppose  à leur  occlusion  définitive.  D’autres  fois  la 
perforation  de  la  cloison  inter-ventriculaire,  qui  dans  un  point 
n’est  formée  que  par  l’adossement  des  deux  séreuses,-  parait  .. 
due  à une  endocardite  ou  à une  myocardite.  Certains  cas  sein-*/, 
blent  établir  que  cette  lésion  peut  se  produire  après  la  nais-  <1 
sauce  ; Cruveilhier  en  cite  deux  exemples,  dont  l’un  a été  ob- 
servé chez  le  fils  de  Parent- Duchâtelet  ; cet  enfant  fut  pris  à 
huit  ans  de  syncopes  graves  et  persistantes,  on  constata  alors, 
en  auscultant  son  cœur  un  bruit  de  souffle  râpeux;  le  petit 
malade  succomba  au  bout  de  huit  mois  à une  syncope  et  on 
trouva  à l’autopsie  une  perforation  de  la  cloison  interventricu-  ' 
laire  entourée  d’un  tissu  fibreux  cicatriciel.  Oulmont  a rap- 
porté un  cas  analogue  relatif  à un  vieillard. 

Chez  les  individus  cyanosés  on  constate  aussi  le  plus  souvent 
une  dilatation  de  l’oreillette-  droite  et  une  hypertrophie  du 
ventricule  droit  ; le  poumon  est  ordinairement  affaissé  et  gorge  ** 
d’un  sang  noir;  le  thymus  est  augmenté  de  volume,  même,! 
chez  les  enfants  d’un  certain  âge. 

PATHOGÉNIE.  — La  cyanose  est  la  conséquence  du  mé-J 
lange  du  sang  rouge  et  du  sang  noir,  qui  résulte  de  la  commu-  ^ 
nication  anomale  entre  les  deux  côtés  du  cœur;  ce  mélange  ■ 
est  favorisé  par  les  obstacles  que  rencontre  la  petite  circula- 
tion et  particulièrement  par  le  rétrécissement  de  l’artère  pul- 
monaire. Quand  la  communication  entre  le  cœur  droit  et  le 
cœur  gauche  ne  se  fait  que  par  un  orifice  étroit  ou  oblique 
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et  que  la  pression’  est  égale  dans  les  deux  côtés  du  cœur,  le 
mélange  des  sangs  ne  se  fait  que  difficilement  et  la  cyanose 
n'apparaît  que  lorsque  la  respiration  et  la  circulation  sont  en- 
travées par  une  cause  accidentelle;  dans  quelque  cas  même  la 
cyanose  peut  manquer  absolument  malgré  la  persistance  du 
• trou  de  Botal. 

DESCRIPTION.  — Signes  fonctionnels.  — Le  premier 
signe  qui  frappe  l’attention  chez  un  enfant  atteint  de  cyanose, 
c'est  P aspect  de  la  peau ; celle-ci  présente  une  teinte  livide, 
bleuâtre,  violacée  ou  même  noirâtre;  cette  coloration  est  sur- 
tout marquée  aux  narines,  à la  paupière  supérieure,  au  lo- 
bule de  l’oreille,  aux  parties  génitales  et  aux  doigts  ; elle 
devient  plus  foncée  pendant  les  efforts,  les  accès  de  toux,  le 
travail  de  la  digestion,  etc.,  tandis  que  sous  l’influence  du 
sommeil  ou  d’un  repos  prolongé,  elle  diminue  ou  disparaît 
même  complètement. 

Les  autres  symptômes  de  la  maladie  ne  sont  pas  aussi  con- 
stants et  varient  en  intensité  suivant  les  cas.  Le  visage  est  géné- 
ralement tuméfié,  les  yeux  sont  proéminents  ; les  conjonctives, 
les  lèvres  et  les  gencives  sont  d’un  bleu  noirâtre.  Les  doigts 
offrent  nue  conformation  spéciale  qui  rappelle  celle  qu’on  ob- 
serve chez  les  phthisiques;  ils  sont  allongés  et  renflés  au  niveau 
de  la  dernière  phalange  qui  est  arrondie  comme  l’extrémité 
d’une  baguette  de  tambour,  les  ongles  sont  longs,  larges,  épais, 
leur  pulpe  est  violacée.  La  température  de  la  peau  est  presque 
toujours  diminuée,  les  petits  malades  se  plaignent  d’un  froid 
habituel. 

La  respiration  est  en  général  difficile  et  accélérée  ; les  nour- 
rissons sont  souvent  obligés  d’interrompre  leur  repas  pour 
respirer  par  la  bouche;  l’enfant  ne  peut  dormir  que  la  tête 
haute,  il  est  sujet  à de  fréquents  accès  de  dyspnée  et  de  pal- 
pitations. Ceç  accès  surviennent  quelquefois  périodiquement  ou 
bien  ils  sont  provoqués  par  un  effort  ou  une  émotion  morale, 
ils  sont  quelquefois  d’une  grande  violence  et  peuvent  aller 
jusqu’à  la  syncôpe. 

Le  système  musculaire  est  faible,  l’enfant  est  mou,  pares- 
seux, incapable  de  faire  un  effort;  l’intelligence  est  lente,  la 
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céphalalgie  lréquente.  L’évolution  des  dents  est  quelquefois 
retardée.  Le  thorax  est  rétréci  dans  sa  partie  supérieure;  les 
veines  sont  dilatées.  On  observe  souvent  des  épistaxis,  des  hé- 
moptysies ou  des  hémorrhagies  par  les  gencives;  l’œdème  des 
membres  inférieurs  et  les  hydropisies  sont  relativement  rares. 

Sig'nes  physiques.  — On  trouve  quelquefois  à la  percus- 
sion le  cœur  augmenté  de  volume;  la  palpation  fait  sentir  au 
niveau  de  la  région  précordiale  un  frémissement  cataire-,  les 
battements  cardiaques  sont  tumultueux  et  on  entend  généra- 
lement à l’auscultation  un  bruit  cle  souffle  systolique  très  pro- 
noncé qui  a son  maximum  à la  base  ou  vers  la  partie  moyenne 
du  cœur  et  se  propage  le  plus  souvent  de  droite  à gauche 
ou  dans  la  direction  de  l’artère  pulmonaire.  Le  pouls  est 
ordinairement  petit,  faible,  irrégulier  ou  intermittent,  il  est 
quelquefois  accéléré  et  présente  jusqu’à  120  pulsations  par 
minute. 

Marche,  Terminaisons.  — La  maladie  débute  tantôt  par 
la  coloration  bleue  de  la  peau,  tantôt  par  la  faiblesse  muscu- 
laire, tantôt  par  la  dyspnée;  sa  marche  est  quelquefois  lente  et 
graduelle,  d’autres  fois  elle  revêt  rapidement  toute  sou  inten- 
sité. Sa  terminaison  est  presque  toujours  fatale,  l’enfant  suc- 
combe à l’asphyxie  ou  à la  syncope  dans  un  espace  de  temps 
relativement  assez  court.  Quelquefois  cependant  les  symptômes 
de  la  maladie  disparaissent  pendant  plusieurs  années  et  l’en- 
fant arrive  à l’âge  adulte;  on  a vu  des  individus  cyanosés  at- 
teindre cinquante  et  même  soixante  ans.  D’après  une  statisti- 
que de  Smith  portant  sur  18G  cas  de  cyanose,  la  mort  survint 
07  fois  dans  le  courant  de  la  première  année,  127  fois  entre 
un  et  dix  ans,  20  fois  de  vingt  à quarante  ans  et  4 fois  au  delà 
de  cet  âge. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  la  cyanose  se  fonde  sur 
la  précocité  habituelle  de  son  apparition,  sur  la  coloration 
bleuâtre  de  la  peau,  sur  la  déformation  caractéristique  des 
doigts  et  sur  l’existence  d’un  bruit  de  souffle  au  cœur  ; aucun 
de  ces  signes  n’est  pathognomonique,  mais  leur  réunion  em- 
pêchera de  confondre  la  cyanose  avec  une  affection  organique 
du  cœur  d’origine  accidentelle. 
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PRONOSTIC.  — Le  pronostic  de  la  cyanose  est  grave,  sa 
terminaison  est  le  plus  souvent  rapidement  fatale.  Les  cas 
où  la  vie  se  prolonge  le  moins  longtemps,  sont  ceux  où  l’artère 
pulmonaire  est  entièrement  oblitérée;  la  durée  de  la  vie  est 
d’autant  plus  courte  que  la  circulation  est  plus  entravée 
(Peacock). 

TRAITEMENT.  — Le  traitement  de  la  cyanose  ne  peut 
être  que  palliatif.  Le  repos,  les  toniques,  et  dans  le  cas  de 
dyspnée  ou  de  palpitations,  la  digitale  et  les  antispasmodiques 
rempliront  les  principales  indications.  Les  inhalations  d’oxy- 
gène, les  bains  d’air  comprimés  sont  des  moyens  dont  l’emploi 
est  rationnel,  mais  sur  lesquels  l’expérience  n’a  pas  encore 
prononcé. 
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CHAPITRE  V 

MALADIES  DE  L’APPAREIL  RESPIRATOIRE 


Article  Ie1'.  Coryza. 


Le  coryza  s’observe  comme  affection  secondaire  dans  le 
cours  de  plusieurs  maladies  de  l’enfance  ; c’est  ainsi  qu’on  le 
rencontre  au  début  de  la  rougeole , de  la  coqueluche  et  de  la 
grippe  ; il  est  un  des  symptômes  les  plus  constants  de  la  syphi- 
lis congénitale  (voir  p.  177)  et  une  manifestation  fréquente  de 
la  diphthérie  (voir  p.  92).  Il  se  présente  aussi  chez  les  enfants 

comme  une  affection  idiopathique  et  revêt  tantôt  une  forme 

*■  % 

aiguë , tantôt  une  forme  chronique. 

Coryza  aigu.  — ÉTIOLOGIE.  — Le  coryza  aigu  s’ob- 
serve à toutes  les  périodes  de  l’enfance;  il  est  le  plus  souvent 
occasionné  par  un  refroidissement  ; ainsi  il  est  fréquent  chez 
les  petits  enfants  qui  ne  sont  pas  suffisamment  couverts  ou  ha- 
billés; il  est  quelquefois  aussi  déterminé  par  l’inspiration  de 
vapeurs  ou  de  poudres  irritantes. 

DESCRIPTION.  — Le  coryza  est  caractérisé  au  début  par 
une  sécheresse  de  la  pituitaire,  qui  se  manifeste  par  une  sen- 
sation de  chatouillement  dans  le  nez  et  par  des  éteruuments. 


COUYZA . 


151 


Bientôt  à la  sécheresse  succède  une  sécrétion  plus  ou  moins 
abondante  d’un  liquide  d’abord  clair  et  filant,  puis  verdâtre 
et  épais,  qui  par  son  abondance  peut  obstruer  les  t'osscs  na- 
sales et  entraver  la  respiration.  Chez  les  enfants  à la  mamelle, 
cette  obstruction  peut  devenir  un  obstacle  sérieux  à l’allaite- 
ment, en  forçant  le  nourrisson  à quitter  le  sein  à chaque 
instant  pour  respirer  par  la  bouche;  si  le  petit  malade  est 
déjà  faible  et  digère  mal,  le  coryza  revêt  alors  une  certaine 
gravité  et  peut  même  dans  quelques  cas  entraîner  la  mort  par 
inanition.  Bouchot  considère  aussi  comme  une  complication 
grave  du  coryza  des  nouveau-nés  l’aspiration  et  le  retrait  de 
la  langue  qui  se  produit  sous  l’influence  des  efforts  de  respira- 
tion par  la  bouche;  cet  accident  pourrait  entraver  l’hématose 
et  devenir  ainsi  une  cause  de  mort. 

En  dehors  du  premier  âge,  le  coryza  aigu  est  toujours  une 
affection  bénigne;  il  est  habituellement  apyrétique,  à moins 
qu’il  ne  s’accompagne  de  phénomènes  inflammatoires  du  côté 
du  larynx  et  des  bronches.  Sa  durée  dépasse  rarement  quel- 
ques jours. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  du  coryza  aigu  ne  présente 
aucune  difficulté,  mais  on  devra  toujours  s’assurer  si  la  mala- 
die est  idiopathique  ou  symptomatique.  Le  coryza  syphilitique 
se  reconnaîtra  en  général  aux  symptômes  concomitants  de  la 
maladie,  il  atteint  presque  toujours  simultanément  les  deux 
narines.  Le  coryza  diphthêritique  s’accompagne  de  fausses  mem- 
branes dans  les  fosses  nasales  et  dans  la  gorge;  le  liquide  qui 
s’écoule  des  narines  est  très  âcre  et  irritant,  il  détermine  faci- 
lement autour  de  l’orifice  nasal  des  excoriations  qui  se  couvrent 
souvent  de  fausses  membranes. 

TRAITEMENT.  — Les  moyens  les  plus  simples,  tels  qu’un 
bain  de  pied  sinapisé,  l’enveloppement  de  la  tête  dans  un  bon- 
net de  flanelle  et  quelques  précautions  contre  le  froid  suffiront 
le  plus  souvent  dans  une  affection  aussi  bénigne  que  le  coryza. 
Chez  les  nouveau-nés,  on  cherchera  à tarir  la  sécrétion  mu- 
queuse en  portant  dans  l’intérieur  du  nez  de  la  poudre  d 'alun 
ou  de  tannin , ou  bien  en  nettoyant  fréquemment  les  fosses  na- 
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sales  avec  un  liquide  légèrement  astringent;  Rilliet  et  Barthez 
proposent  l’emploi  du  nitrate  d'argent  dans  les  cas  graves. 

On  alimentera  l’entant  a la  cuillère  aussi  longtemps  qu’il 
ne  pourra  pas  tetcr.  Boucluit  recommande  dans  les  cas  où 
l’obstruction  des  fosses  nasales  rend  la  respiration  par  le  nez 
absolument  impossible,  l’introduction  dans  chaque  narine  d’un 
petit  tube  d’argent  long  de  cinq  centimètres. 

Coryza  chronique.  — Cette  maladie  est  constituée  par 
une  inflammation  chronique  de  la  pituitaire,  ou  bien  elle  est 
symptomatique  d’une  carie  des  os  du  nez;  dans  ce  dernier  cas, 
elle  est  du  ressort  de  la  chirurgie  et  ne  nous  occupera  pas  ici. 

ÉTIOLOGIE.  — Le  coryza  chronique  simple  s’observe  sur- 
tout dans  l’enfance  et  dans  l’adolescence;  l’étroitesse  congé- 
nitale des  fosses  nasales  paraît  être  une  des  causes  prédispo- 
santes de  la  maladie  (Duplay).  Le  coryza  chronique  atteint  de 
préférence  les  sujets  d’une  constitution  chétive  et  est  souvent 
une  des  manifestations  de  la  scrofule.  Il  est  quelquefois  consé- 
cutif à la  rougeole  et  à l’angine  diphthéritique  (Meigset  l’èp- 
per)  ; il  peut  succéder  au  coryza  aigu,  mais  il  est  le  plus  sou- 
vent chronique  d’emblée. 

DESCRIPTION.  — La  maladie  n’affecte  qu’une  des  fosses 
nasales  ou  bien  s’étend  aux  deux  en  même  temps,  elle  est  ca- 
ractérisée par  l’épaississement  et  le  gonflement  de  la  pituitaire. 
Cette  membrane  est  le  siège  d’un  écoulement  plus  ou  moins 
abondant  constitué  par  un  mucus  épais  et  verdâtre,  ou 
bien  elle  est  sèche  et  recouverte  de  croûtes  qui  obstruent 
partiellement  l’ouverture  des  narines;  sous  ces  croûtes,  on 
trouve  la  muqueuse  rouge,  violacée,  vascularisée  ou  toinenteuse, 
et  parfois  excoriée  superficiellement  au  niveau  des  orifices 
glandulaires.  Les  fosses  nasales  exhalent  dans  bien  des  cas  une 
odeur  très  fétide  ( 02'enc ).  La  respiration  est  un  peu  gênée,  elle 
est  souvent  bruyante  et  s’accompagne  de  ronflement  pendant 
le  sommeil.  La  bouche  reste  ouverte,  la  voix  est  nasonnée;  le 
sens  de  l’odorat  est  altéré  ou  même  aboli.  On  observe  souvent 
des  épistaxis. 


ÉPISTAXIS. 
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Le  coryza  chronique  est  très  rebelle,  il  récidive  facilement 
et  dans  quelques  cas  se  termine  par  l’ulcération  de  la  pitui- 
taire, suivie  do  carie  des  os  du  nez. 

DIAGNOSTIC. — Le  diagnostic  du  coryza  est  facile;  on 
recherchera,  au  moyen  des  commémoratifs,  si  la  maladie  a 
une  origine  scrofuleuse  et  on  s’assurera  par  l’exploration  avec 
le  stylet  et  le  rhinoscope  si  le  coryza  n’est  pas  symptomatique 
d’une  carie  osseuse,  d’un  polype  ou  d’un  corps  étranger. 

TRAITEMENT.  — Dans  le  coryza  scrofuleux,  on  instituera 
un  traitement  général,  dont  l’huile  de  foie  de  morue,  le  sirop 
d’iodure  de  fer  et  les  toniques  formeront  la  base.  Le  traite- 
ment. local  consistera  en  applications  topiques  diverses;  les 
poudres  d’alun,  de  tannin,  etc.,  donnent  rarement  des  résul- 
tats satisfaisants;  les  pulvérisations  dans  les  fosses  nasales 
d’eau  additionnée  de  goudron,  de  benjoin  ou  de  teinture 
d’iode  méritent  d’être  recommandées  Le  traitement  par  excel- 
lence du  coryza  chronique  consiste  dans  les  douches  nasales 
faites  d’après  la  méthode  de  Weber,  c’est-à-dire  de  façon  à 
ce  que  le  liquide  injecté  par  une  des  narines  sorte  par  l’autre  ; 
pour  cela  le  malade  devra  respirer  par  la  bouche,  de  manière 
à ce  que  le  voile  du  palais  ferme  en  arrière  les  fosses  nasales; 
l’irrigateur  ordinaire  est  excellent  pour  cette  opération,  il 
faut'seulement  le  munir  d'un  embout  qui  remplisse  exactement 
la  narine.  On  emploiera  comme  liquide  d’injection  une  solution 
faible  de  sel  marin,  d’alun  ou  de  tannin;  dans  le  cas  d’o- 
zène,  on  se  servira  d’un  liquide  désinfectant,  tel  que  l’acide 
pliénique  ou  l’acide  salicylique. 


Article  II.  Épistaxis. 

ÉTIOLOGIE.  — L’épistaxis  est  tantôt  idiopathique,  tantôt 
symptomatique. 

\d  épistaxis  idiopathique  est  rare  dans  la  première  enfance, 
cette  affection  est  commune  surtout  vers  la  fin  de  la  seconde 
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enfance,  on  l’observe  souvent  chez  les  jeunes  garçons  fatigués 
parles  études  et  par  le  confinement  clans  les  écoles.  Les  gran- 
des chaleurs  y prédisposent.  La  mauvaise  habitude  qu’ont  cer- 
tains enfants  d’introduire  les  doigts  dans  le  nez.  est  une  cause 
fréquente  d’épistaxis.  Enfin,  les  chutes,  les  coups  si  communs 
dans  le  jeune  âge  provoquent  souvent  des  hémorrhagies  par  le 
nez.  La  maladie  est  plus  fréquente  chez  les  garçons  que  <dioz 
les  filles. 

L’épistaxis  symptomatique  est  tantôt  un  accident  passager, 
comme  dans  la  rougeole,  dans  la  fièvre  typhoïde,  ou  dans  la 
coqueluche,  tantôt  un  symptôme  grave  et  persistant,  comme 
dans  la  maladie  de  Werlhoff,  dans  l’hémophilie,  dans  la  dia- 
thèse hémorrhagique  des  nouveau-nés  (voir  p.  094),  dans  quel- 
ques cas  de  diphthérie  et  dans  les  fièvres  éruptives  hémorrha- 
giques. 

SYMPTOMES,  DIAGNOSTIC.  — L’épistaxis  s’annonce 
souvent  par  un  peu  de  céphalalgie  ou  par  une  sensation  de 
chaleur  à la  région  frontale;  le  sang  s’écoule  au  dehors  en 
plus  ou  moins  grande  quantité,  cependant  l’hémorrhagie  est 
en  général  peu  abondante  et  de  courte  durée  chez  les  jeunes 
sujets;  Rilliet  et  Barthez  n’ont  jamais  vu  l’épistaxis  entraîner 
la  mort.  Quelquefois  néanmoins  des  pertes  de  sang  par  leur 
répétition  fréquente  peuvent  être  la  cause  d’un  état  anémique 
grave  et  persistant. 

L’épistaxis  se  reconnaît  presque  toujours  immédiatement  ; 
dans  certains  cas  cependant  le  sang  s’écoule  du  côté  du  pha- 
rynx et  est  rendu  avec  les  crachats  ou  bien  passe  dans  l’esto- 
mac et  se  retrouve  dans  les  vomissements  ou  dans  les  selles. 
La  maladie  peut  être  alors  méconnue,  surtout  chez  les  très 
jeunes  enfants,  et  prise  pour  hémoptysie,  une  héinatémèse  ou 
enterorrhagie;  la  présence  de  quelques  caillots  à l'entrée  des 
fosses  nasales  permettra  néanmoins  dans  la  plupart  des  cas  de 
reconnaître  la  provenance  de  l’hémorrhagie. 

L’épistaxis  une  fois  constatée,  on  recherchera  si  elle  est 
idiopathique  ou  symptomatique;  le  pronostic  en  dépend. 


TRAITEMENT.  — L’épistaxis  s’arrête  souvent  d’elle- 
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même  et  no  réclame  aucun  traitement;  dans  les  cas  où  elle  est. 
précédée  de  céphalalgie,  de  rougeur  du  visage  et  lorsqu’elle 
est  modérée,  c’est  plutôt  un  phénomène  favorable  qu’on  doit 
respecter.  Si  l’épistaxis  est  abondante,  on  cherchera  d’a- 
bord à l’arrêter  par  les  moyens  les  plus  simples,  tels  que  l’é- 
lévation des  bras,  des  applications  froides  sur  le  front  et  à la 
racine  du  nez  ou  sur  la  nuque,  l’aspiration  par  le  nez  d’eau  vi- 
naigrée, etc.  Si  ces  moyens  échouent,  on  introduira  dans  les 
narines  un  tampon  de  charpie  imbibé  de  perchlorure  de  fer  et 
on  recourra  au  besoin  au  tamponnement  des  fosses  nasales. 

Dans  le  cas  où  l’épistaxis  récidive  fréquemment  sous  l’in- 
fluence d’une  constitution  faible,  ou  à la  suite  de  grandes  fati- 
gues, un  régime  léger  et  rafraîchissant,  le  repos,  les  toniques, 
les  boissons  acides  seront  indiqués.  Si  l’enfant  présente  dos 
symptômes  d’anémie,  on  recommandera  les  préparations  ferru- 
gineuses, particulièrement  l’eau  de  St-Moritz,  ainsi  que  les  vins 
généreux . • 


Article  III.  Laryngites  simples. 


Nous  décrivons  sous  le  titre  de  laryngites  simples  les  laryn- 
gites de  l’enfance  qui  ne  se  compliquent  ni  de  fausses  mem- 
branes, ni  d’accidents  spasmodiques.  Ces  maladies  peuvent 
être  divisées  au  point  de  vue  de  leur  marche  en  aiguës  et  chro- 
niques, et  au  point  de  vue  de  leur  siège  en  catarrhales  et  sous- 
muqueuses. 

ETIOLOGIE.  — E Laryngite  catarrhale  aiguë.  — Cette 
affection  se  rencontre  souvent  dans  l’enfance,  elle  est  tantôt 
primitive,  tantôt  secondaire. 

La  laryngite  primitive  s’observe  à tout  âge  et  est  surtout 
fréquente  chez  les  enfants  au-dessous  de  cinq  ans.  Les  garçons 
y sont  plus  sujets  que  les  filles.  Cette  maladie  survient  parti- 
culièrement en  hiver  .et  au  printemps  et  est  le  plus  souvent 
occasionnée  par  un  refroidissement  ; quelquefois  elle  est  provo- 
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quée  par  l’inspiration  de  vapeurs  irritantes,  par  la  présence 
d’un  corps  étranger  ou  par  des  cris  trop  prolongés. 

La  laryngite  secondaire  se  développe  quelquefois  à la  suite 
d’une  bronchite  ou  d’un  coryza  par  propagation  d’inflamma- 
tion ; elle  est  un  des  symptômes  habituels  de  la  rougeole,  et 
s’observe  parfois  aussi  dans  le  cours  de  la  variole  et  de  la  fiè- 
vre typhoïde. 

2.  Laryngite  sous-muqueuse.  — La  laryngite  sous-mu- 
queuse qui  se  manifeste  toujours  par  un  œdème  de  la  glotte,  est 
une  affection  trop  rare  dans  l’enfance  pour  que  nous  en  fas- 
sions ici  une  description  complète.  Sur  215  observations  de  la- 
ryngite œdémateuse  rapportées  par  Sestier,  17  sont  relatives 
à des  enfants  ; l’œdème  de  la  glotte  a été  observé  chez  les 
jeunes  sujets  à la  suite  d’une  angine  ou  d’une  laryngite  catar- 
rhale aiguë,  dans  le  cours  de  la  variole  et  de  l’érysipèle  de  la 
face,  du  sclérème  et  de  la  phthisie  pulmonaire.  On  l’a  vu  aussi 
se  développer  sous  l’influence  de  l’hydropisie  scarlatineuse  et 
dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  à la  suite  d’une  nécrose  des 
cartilages,  du  larynx. 

Les  auteurs  anglais  (Burges,  Wallace,  Jameson  x)  ont  décrit 
une  forme  primitive  d’œdème  glottique  qui  se  développe  à la 
suite  de  la  brûlure  du  Içirynx;  cet  accident  s’observe  quelque- 
fois en  Angleterre  chez  les  enfants  qu’on  laisse  imprudemment 
aspirer  par  le  goulot  le  liquide  brûlant  d’une  théière;  la  brû- 
lure est  suivie  immédiatement  ou  après  quelques  heures  d’une 
dyspnée  extrême  qui  peut  entraîner  rapidement  la  mort,  si  on 
ne  se  hâte  pas  de  pratiquer  la  trachéotomie. 

3.  Laryngite  chronique.  — La  laryngite  chronique  est 
assez  rare  chez  les  enfants.  Elle  est  tantôt  primitive,  tantôt 
consécutive  à une  laryngite  aiguë.  Elle  peut  être  aussi,  comme 
chez  l’adulte,  une  des  manifestations  de  la  tuberculose  et  de 
la  syphilis. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - Chez  les  enfants  qui 
ont  succombé  dans  le  cours  d’une  laryngite  catarrhale  aiguë, 
on  trouve  la  face  interne  du  larynx  rouge  et.  hypérémiée  ; la 


1 Dublin  quart,.  Journ.,  1848. 
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rougeur  est  généralisée  ou  localisée  dans  certains  points,  les 
glandes  sont  augmentées  de  volume.  La  muqueuse  est  épaissie 
et  ramollie  par  places  et  présente  souvent,  surtout  dans  les  la- 
ryngites secondaires,  des  ulcérations  qui  siégciit  presque  tou- 
jours sur  les  cordes  vocales  ; ces  ulcérations  sont  en  général 
très  petites,  linéaires  et  peu  profondes:  ce  ne  sont  le  plus 
souvent  que  de  simples  érosions.  Dans  quelques  cas  cependant, 
elles  offrent  une  certaine  profondeur  et  peuvent  mettre  à nu 
les  muscles  et  les  cartilages,  leurs  bords  sont  alors  ramollis  et 
d'un  rouge  violacé. 

On  a rarement  l’occasion  d’observer  chez  les  enfants  les  lé- 
sions de  la  laryngite  chronique  primitive  ; elles  consisteraient 

■ suivant  Meigs  et  Pepper  dans  un  épaississement  de  la  mu- 
queuse du  larynx. 

DESCRIPTION.  — 1°  Laryngite  aiguë.  — Rillict  et  Bar- 
thez distinguent  deux  formes  de  laryngite  aiguë  chez  les  en- 
fants; l’une  de  moyenne  intensité  qui  peut  être  primitive  ou 
-secondaire,  l’autre  plus  grave  qui  est  presque  toujours  primi- 
tive. 

Dans  la  forme  légère , la  maladie  débute  par  un  enrouement 
qui  est  suivi  parfois  rapidement  d’une  aphonie  plus  ou  moins 
i complète  : dans  d’autres  cas,  l’aphonie  est  le  premier  symptôme 

■ observé.  En  même  temps  survient  une.  toux  rauque,  mais  sans 
- dyspnée,  à moins  de  complication  bronchique  ou  pulmonaire, 
i La  fièvre  est  peu  marquée,  dans  les  cas  très  légers  elle  man- 
que même  complètement  ; la  maladie  n’est  alors  caractérisée 
que  par  une  toux  sèche  et  rauque  revenant  par  quintes  et  par 

i une  altération  de  la  voix  qui  ne  se  manifeste  guère  qu’au  mo- 
ment du  cri  ; ce  symptôme  est  un  peu  plus  accusé  le  soir  que 
le  matin.  Lorsque  la  maladie  est  primitive,  elle  se  termine 
toujours  par  la  guérison;  quelquefois  cependant  elle  passe  à 
l’état  chronique. 

La  forme  grave  débute  quelquefois  comme  la  précédente, 
i îabituelleinent  néanmoins  elle  s’annonce  par  de  l’agitation  et 
< me  fièvre  intense;  l’enfant  est  pris  d’une  toux  rauque,  sa  voix 
daltère  et  on  constate  parfois  une  rougeur  sur  le  voile  du  pa- 
ais.Tous  les  symptômes  s’aggravent  les  jours  suivants,  la  respi- 
d’espine  et  picot.  20 
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ration  devient  pénible,  elle  s’accélère  et  s’accompagne  d’un  râle 
laryngo-trachéal  très  prononcé.  Dans  quelques  cas,  l’asphyxie 
paraît  imminente,  mais  on  observe  très  rarement  de  véritables 
accès  de  suffocation;  l’expectoration  est  nulle  ou  simplement 
muqueuse.  Habituellement  le  larynx  est  douloureux  à la  pres- 
sion, l’aphonie  peut  devenir  complète,  la  fièvre  est  toujours 
vive  et  le  pouls  très  petit.  Si  les  symptômes  ne  s’amendent  pas, 
les  traits  s’altèrent  profondément,  la  dyspnée  augmente;  il 
survient  parfois  du  délire  ou  des  convulsions,  et  l’enfant  peut 
succomber  au  bout  de  sept  à huit  jours  ou  même  plus  rapidement 
encore;  dans  un  cas  observé  par  Jurine,  la  mort  survint  dès 
le  premier  jour  de  la  maladie.  Lorsque  la  laryngite  se  termine 
favorablement,  la  fièvre  et  la  dyspnée  diminuent,  le  ronflement 
disparaît,  l’expectoration  devient  plus  abondante  et  l’enfant 
guérit  assez  rapidement;  néanmoins  la  voix  peut  encore  rester 
enrouée  pendant  un  certain  temps. 

2.  Laryngite  chronique. — Meigs  et  Pepper  décrivent  une 
forme  de  laryngite  chronique  qu’ils  ont  observée  chez  des  en- 
fants exempts  de  toute  affection  pulmonaire,  elle  accompagne 
fréquemment  l’angine  glanduleuse.  Cette  maladie  est  caracté- 
risée par  une  toux  rude  et  déchirante,  qui  présente  quelque- 
fois même  un  timbre  croupal.  Cette  toux  est  fréquente  le  soir, 
elle  est  généralement  augmentée  par  la  position  horizontale 
et  persiste  quelquefois  pendant  plusieurs  heures  de  suite  lors- 
que l’enfant  est  couché.  La  laryngite  peut  se  prolonger  pen- 
dant un  temps  fort  long  ; elle  présente  souvent  des  rémissions, 
mais  récidive  très  facilement  sous  l’influence  du  moindre  re- 
froidissement. 

DIAGNOSTIC.  — La  laryngite  est  quelquefois  méconnue 
quand  elle  est  secondaire;  lorsqu’elle  est  primitive,  elle  se 
reconnaît  habituellement  à l’aphonie  et  à laraucité  de  la  voix. 

Le  diagnostic  différentiel  entre  la  laryngite  catarrhale  grave 
et  la  laryngite  diphthéritiqne  peut  présenter  de  grandes  difficul- 
tés; cette  dernière  maladie  se  reconnaît  le  plus  souvent  à l’exis- 
tence d’une  angine  diphthéritique  concomitante  et  à l’expectora- 
tion de  fausses  membranes,  mais  ces  deux  signes  peuvent  manquer 
et  on  a vu  des  enfants,  qu’on  croyait  atteints  d’une  laryngite 
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simple  et  qu’on'avait  néanmoins  trachéotomisés  à cause  de  l’in- 
tensité de  la  dyspnée,  rendre  des  fausses  membranes  après 
l’opération.  Les  signes  qui  feront  plutôt  admettre  une  laryn- 
gite simple,  seront  : une  lièvre  très  vive,  une  douleur  laryngée 
bien  caractérisée,  et  l’absence  habituelle  d’accès  de  suffoca- 
tion. Le  diagnostic  avec  la  laryngite  stridulcuse  sera  indiqué  à 
propos  de  cette  affection. 

PRONOSTIC.  — La  laryngite  primitive  est  presque  toujours 
une  affection  bénigne;  elle  ne  menace  la  vie  que  très  excep- 
tionnellement. La  laryngite  secondaire  n’est  grave  que  lors- 
qu’elle devient  œdémateuse. 

TRAITEMENT.  — Le  meilleur  traitement  de  la  laryngite  ai- 
guë consiste,  dans  les  cas  légers,  à faire  des  inhalations  de  va- 
peurs émollientes  et  à donner  un  pédiluve  sinapisé;  le  cou  sera 
enveloppé  chaudement;  si  la  toux  est  fréquente  et  trouble  le 
sommeil,  on  prescrira  un  narcotique  léger.  Dans  les  cas  plus 
intenses,  on  fera  au-devant  du  cou  des  applications  fréquentes 
avec  une  éponge  imbibée  d’eau  chaude  ou  avec  du  papier  si- 
napisé. Si  ces  moyens  ne  suftisent  pas,  et  que  l’enfant  soit  vi- 
goureux, on  ne  craindra  pas  de  placer  une  ou  deux  sangsues  à 
la  région  cervicale.  Un  vomitif  sera  indiqué  lorsque  la  dyspnée 
est  intense.  Enfin  dans  les  cas  désespérés  on  fera  la  trachéo- 
tomie. 

Contre  la  laryngite  chronique,  on  recommandera  l’usage  do 
l’eau  de  goudron  et  des  eaux  sulfureuses  en  pulvérisation  ou 
en  boisson  et  on  fera  faire  des  applications  de  teinture  d’iode 
sur  le  devant  du  cou.  L’enfant  sera  maintenu  à l’abri  du 
froid  et  ne  sortira  jamais  le  cou  découvert. 


Article  IV.  Laryngite  striduleuse. 

La  laryngite  striduleuse  a été  longtemps  confondue  avec  le 
croup  proprement  dit  ( laryngite  diphthéritique );  elle  a été  dé- 
crite pour  la  première  fois  par  Millar  en  I7G9  et  a été  long- 
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temps  connue  sous  le  nom  (Vasthme  aigu  de  Millar.  Wicli- 
mann  l’a  clairement  séparée  tic  la  laryngite  pseudo-membra- 
neuse ; depuis  lors  elle  a été  décrite  sous  les  noms  d'angine 
striduleuse  (Bretonneau),  de  faux  croup , de  laryngite  striduleuse 
(Guersant)  et  de  laryngite  spasmodique  (Rilliet  et  Barthez). 

ÉTIOLOGIE.  — Causes  prédisposantes.  — La  laryngite 
striduleuse  est  une  affection  spéciale  à l’enfance.  La  cause  or- 
ganique de  cette  maladie  paraît  être  l’étroitesse  de  la  fente 
glottique  dans  le  jeune  âge;  sous  l’influence  (l’une  irritation 
catarrhale  des  cordes  vocales,  qui  se  complique  probablement 
d’un  élément  nerveux  spasmodique,  le  passage  de  l’air  est 
tellement  rétréci  que  l’enfant  est  pris  de  suffocation.  La  pré- 
disposition à la  maladie  disparaît  avec  les  progrès  de  l’âge;  la 
laryngite  striduleuse  est  surtout  fréquente  entre  deux  et  sept 
ans.  Elle  est  plus  commune  chez  les  garçons  que  chez  les  filles; 
elle  atteint  aussi  souvent  les  enfants  vigoureux  et  bien  portants 
que  ceux  qui  sont  chétifs  et  maladifs.  La  laryngite  striduleuse 
est  quelquefois  héréditaire  et  peut  s’observer  chez  plusieurs 
enfants  de  la  même  famille. 

Causes  occasionnelles.  — La  laryngite  striduleuse  se  dé- 
veloppe le- plus  souvent  à la  suite  d’un  refroidissement;  elle 
paraît  survenir  quelquefois  sous  l’influence  du  travail  de  la 
dentition,  on  l’a  observée  à la  suite  de  pleurs  et  de  cris  pro- 
longés qui  avaient  déterminé  probablement  une  congestion  des 
cordes  vocales.  Chez  les  jeunes  enfants  elle  est  quelquefois  un 
des  symptômes  initiaux  des  maladies  qui  frappent  la  muqueuse 
des  voies  respiratoires  , c’est  ainsi  qu’on  l’observe  dans  le  pre- 
mier stade  de  la  rougeole,  de  la  coqueluche  et  de  la  grippe. 

DESCRIPTION.  — L’apparition  d’une  attaque  de  laryngite 
striduleuse  est  souvent  précédée  d’une  fièvre  légère,  de  lar- 
moiement, de  coryza,  d’enrouement  ou  de  toux.  Rilliet  et  Bar- 
thez ont  observé  ces  phénomènes  précurseurs  dans  13  cas  sur 
15  ; leur  durée  varie  entre  quelques  heures  et  un  ou  deux  jours. 
Souvent  néanmoins  ils  font  défaut  ou  passent  inaperçus,  et  la 
maladie  débute  subitement  par  un  violent  accès  de  suffocation 
au  milieu  des  apparences  d’une  santé  parfaite. 
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C’est  habituellement  pendant  la  nuit,  souvent  vers  onze 
heures  du  soir,  que  survient  l’attaque  de  laryngite  striduleuse. 
L’enfant  est  éveillé  en  sursaut  par  des  symptômes  en  appa- 
rence très  alarmants;  il  est  pris  d’une  toux  rauque  et  sonore 
qu’on  a comparée  à l’aboiement  d’un  chien  ou  au  cri  d’un 
coq;  la  respiration  est  très  laborieuse  et  s’accompagne  d’un 
sifflement  aigu.  Quelquefois  la  suffocation  paraît  imminente  ; 
l’enfant  s’assied  sur  son  Ht  dans  un  état  d’angoisse  extrême, 
son  visage  est  rouge,  congestionné,  parfois  d’une  teinte 
violacée  et  livide;  le  pouls  s’accélère,  les  muscles  respiratoires 
sont  violemment  contractés  et  chaque  mouvement  inspiratoire 
s’accompagne  d’un  tirage  très  prononcé.  Dans  quelques  cas  les 
membres  sont  agités  de  mouvements  convulsifs.  La  voix  reste 
habituellement  claire,  quelquefois  cependant  elle  est  enrouée. 
L’accès  présente  une  durée  assez  variable,  qui  n’est  souvent 
(pie  de  quelques  minutes,  mais  qui  parfois  se  prolonge  pendant 
plusieurs  heures  avec  de  courtes  rémissions;  puis  le  calme  re- 
naît, l’enfant  se  rendort  et  paraît  entièrement  rétabli. 

La  maladie  se  borne  quelquefois  à un  seul  accès  ; plus  sou- 
vent. un  second  accès  en  général  moins  intense  que  le  premier 
reparaît  dans  la  même  nuit  ou  bien  le  lendemain' dans  la  jour- 
née, plus  rarement  dans  la  nuit  suivante;  la  crise  c'St  souvent 
alors  déterminée  par  une  émotion  morale  ou  une  cause  d’irri- 
tation quelconque.  Il  est  rare  que  les  attaques  se  reproduisent 
pendant  plus  de  deux  ou  trois  jours  de  suite,  mais  chez  cer- 
tains sujets  prédisposés,  la  maladie  récidive  très  facilement. 

On  observe  parfois  entre  les  attaques  un  peu  de  toux,  une 
rougeur  du  fond  de  la  gorge  et  une  fièvre  légère,  mais  ces 
symptômes  sont  peu  accusés  et  disparaissent  rapidement.  Une 
fois  les  accès  terminés,  le  rétablissement  est  complet. 

L’intensité  de  la  laryngite  striduleuse  varie  suivant  les  cas; 
quelquefois  la  maladie  n’est  constituée  que  par  un  accès  de 
toux  rauque  et  aboyante  sans  sifflement;  d’autres  fois  au  con- 
traire, les  accès  sont  de  longue  durée,  ils  s’accompagnent 
d’une  fièvre  vive  et  d’une  dyspnée  extrême  qui  ne  disparaît 
pas  toujours  complètement  après  la  crise;  la  laryngite  stridu- 
leuse  se  termine  cependant  presque  toujours  favorablement. 
Ce  n’est  que  dans  des  cas  très  exceptionnels  que  la  maladie  se 
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complique  de  nausées,  de  vomissements,  d’un  état  de  dépres- 
sion extrême  et  que  l'enfant  succombe  à l’asphyxie  au  milieu 
de  la  plus  vive  angoisse  ; dans  ce  cas  on  a trouvé  à l’autopsie 
la  muqueuse  laryngée  ramollie  ou  même  ulcérée. 


DIAGNOSTIC!  — La  laryngite  striduleuse  est  quelquefois 
prise  pour  un  tirai  croup;  on  évitera  cette  erreur  en  s’assurant 
tout  d’abord  que  l’enfant  ne  présente  pas  les  signes  d’une  an- 
gine diphthéritique.  mais  cet  examen  ne  suffit  pas;  il  est  des 
cas  en  effet  où  le  croup  survient  d’emblée  sans  angine -et  ne 
s’accompagne  pas  de  l’expectoration  de  fausses  membranes, 
le  diagnostic  ne  pourra  se  faire  alors  que  d’après  la  marche  de 
la  maladie.  Dans  la  laryngite  striduleuse,  l’invasion  est  plus 
brusque,  le  premier  accès  de  suffocation  survient  presque 
toujours  la  nuit  et  les  accès  suivants  n’augmentent  pas  en  in- 
tensité ; dans  leur  intervalle  l’enfant  respire  librement,  la 
toux  conserve  toujours  un  timbre  sonore  et  la  voix  est 
rarement  altérée.  Dans  la  laryngite  diphthéritique,  au  con- 
traire, le  début  est  souvent  insidieux,  la  dyspuée  devient  plus 
intense  à mesure  que  les  accès  se  répètent,  et  elle  ne  présente 
jamais  de  rémission  complète  ; la  toux  devient  rapidement 
sourde  et  étouffée,  et  la. voix  s’éteint. 

La  laryngite  aiguë  simple  se  distingue  de  la  laryngite  stridu- 
leuse par  sa  marche  continue  et  par  l’absence  d’accès  de  suf- 
focation. 

Les  accidents  de  V œdème  glottique  se  distinguent  facilement 
de  ceux  du  faux  croup;  ils  sont  en  général  précédés  des  signes 
d’une  affection  chronique  du  larynx  ou  succèdent  à une  brû- 
lure de  cet  organe;  ils  s’accompagnent  d’une  altération  com- 
plète de  la  voix,  d’une  dyspnée  qui  ne  disparaît  pas  complète- 
ment entre  les  accès  et  d’une  tuméfaction  des  cordes  vocales 
facile  à constater  par  le  toucher;  l’œième  de  la  glotte  est 
d’ailleurs  exceptionnel  dans  le  jeune  âge. 

Il  est  rare  qu’un  polype  du  larynx  siégeant  au  niveau  des 
cordes  vocales  se  révèle  subitement  par  un  accès  de  suffocation 
simulant  une  attaque  de  faux  croup  ; le  développement  des  po- 
lypes s’accompagne  en  général  d’une  dyspnée  continue  et  d’une 
altération  habituelle  de  la  voix  qui  fera  soupçonner  leur  pré* 
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sence:  dans  les  cas  douteux  lo  diagnostic  s’éclairera  par  le 
toucher  et  l’examen  laryngoscopique. 

Nous  avons  indiqué  plus  liant  les  signes  auxquels  on  recon- 
naîtra les  corps  étrangers  du  larynx  (p.  98)  et  les  abcès  rêtro- 
pliaryngicns  (p.  348),  qui  simulent  quelquefois  une  laryngite 
striduleuse.  Le  diagnostic  avec  le  spasme  de  la  glotte  a été  indi- 
qué à propos  de  cette  affection  (p.  292). 

PRONOSTIC.  — Le  pronostic  de  la  laryngite  striduleuse  est 
presque  toujours  favorable;  les  cas  même  les  plus  sérieux  en 
apparence  guérissent  habituellement,  lorsqu’ils  sont  exempts 
de  complications;  sur  109  cas  de  faux  croup  observés  par 
Mcigs  et  Pepper,  aucun  ne  s’est  terminé  par  la  mort,  bien  que 
23  présentassent  une  certaine  gravité.  Quelques  auteurs  (Ju- 
rine,  Yieusseux,  Guersant,  Trousseau)  ont  rapporté  cependant 
quelques  cas  dont  l’issue  a été  fatale. 

TRAITEMENT.  — La  laryngite  striduleuse  guérissant  le 
plus  souvent  spontanément,  il  est  inutile  de  la  combattre  par 
des  moyens  énergiques  ; on  se  contentera  d’appliquer  un  sina- 
pisme ou  une  éponge  imbibée  d’eau  chaude  sur  le  devant  du 
cou  et  on  prescrira  un  vomitif;  les  inhalations  de  vapeur 
chaude,  un  bain  chaud  calment  quelquefois  rapidement  les  ac- 
cidents (Mcigs  et  Pepper);  les  auteurs  allemands  recomman- 
dent les  cataplasmes  froids  sur  le  cou  et  les  gargarismes  d’eau 
glacée.  Les  antispasmodiques,  les  narcotiques,  les  vésicatoires 
et  les  sangsues  à la  région  cervicale  sont  le  plus  souvent  inu- 
tiles; on  ne  recourra  à la  trachéotomie  que  dans  les  cas  tout 
à fait  graves. 


Article  V.  Bronchite. 


Nous  décrivons  sous  ce  titre  l’inflammation  de  la  trachée  et 
des  grosses  bronches:  la  bronchite  capillaire  sera  décrite  avec 
la  broncho-pneumonie"  dont  il  est  difficile  de  la  séparer.  La 
bronchite  présente  une  forme  aiguë  et  une  forme  chronique. 
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HnoNCHiTE  aigue*  — ÉTIOLOGIE.  — La  bronchite  ai-, 
guë  est  une  affection  commune  à tout  âge,  elle  est  très  fréquente 
chez  les  enfants  et  peut  survenir  dès  le  début  de  la  vie  ; elle  ï 
est  tantôt  primitive , tantôt  secondaire. 

La  bronchite  primitive  succède  le  plus  souvent  à un  refroi- 
dissement; les  petits  enfants  trop  légèrement  vêtus  ou  qu’on  • 
expose  sans  précaution  à l’impression  du  froid  extérieur,  y ' 
sont  particulièrement  sujets.  Le  travail  de  la  dentition  s’accom- 
pagne souvent  d’un  état  catarrhal  qui  peut  se  traduire  par  un 
catarrhe  de  la  trachée  et  des  bronches.  Quelquefois  la  bron- 
chite se  développe  sous  une  influence  épidémique ; elle  prend 
alors  le  nom  de  grippe. 

La  bronchite  se  manifeste  comme  affection  secondaire  dans 
le  cours  de  plusieurs  maladies  de  l’enfance,  particulièrc*mcnt 
dans  la  rougeole  et  la  coqueluche;  elle  complique  fréquemment' 
la  tuberculose  pulmonaire. 


DESCRIPTION.  — Forme  légère.  — La  bronchite  aiguë 
n’est  souvent  qu’un  simple  rhume  caractérisé  par  une  toux  mo- 
déréc  qui  s’accompagne  de  quelques  râles  disséminés  dans  le 
thorax.  D’autres  fois  la  maladie  est  plus  accusée;  elle  dé-Jj 
bute  par  une  toux  sèche  et  un  peu  douloureuse,  qui  s’observe 
principalement  au  réveil.  Bientôt  on  entend  à l’auscultation 
un  ronclius  trachéal  ou  quelques  râles  sibilants  dans  les  deux 
poumons,  la  respiration  est  fréquente,  elle  s’accompagne  d’un 
stertor  tantôt  sec  et  un  peu  ronflant, tantôt  légèrement  humide; 
le  plus  souvent  la  voix  et  le  cri  sont  naturels;  quelquefois  ce- 
pendant chez  les  très  jeunes  enfants  le  cri  est  éteint  ou  voilé, 
la  reprise  seule  se  fait  entendre  (Rilliet  et  Barthez).  La  fièvre 


est  généralement  modérée,  souvent  intermittente  et  s’accom- 


pagne d’un  peu  d'abattement,  surtout  vers  le  soir.  La  mala- 
die reste  stationnaire  ou  augmente  légèrement  pendant  quel- 
ques jours,  puis  la  fièvre  tombe,  la  toux  devient  plus  grasse 
et  s’accompagne  chez  les  enfants  âgés  de  plus  de  cinq  ans* 
d’une  expectoration  muqueuse  transparente  ou  verdâtre,  qui 
cesse  bientôt;  le  rétablissement,  se  fait  alors  rapidement. 

Forme  grave.  — Dans  quelques  cas,  surtout  dans  la  pre- 
mière enfance,  la  bronchite  peut  revêtir  une  certaine  gravité; 
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la  maladie  débute  alors  par  une  toux  violente  très  fréquente, 
fatigante  et  douloureuse  , revenant  souvent  par  quintes. 
On  observe  un  mouvement  fébrile  intense  qui  redouble  le 
soir,  la  température  du  corps  dépasse  88°,  le  pouls  présente 
120  à 130  pulsations;  la  peau  est  chaude  et  sèche,  la  respira- 
tion s’accélère  notablement  et  s’accompagne  d’un  peu  de  dysp- 
née et  d’agitation;  les  yeux  sont  rouges  et  larmoyants,  l’en- 
fant perd  l’appétit  et  si  c’est  un  nourrisson,  il  refuse  le  sein. 
L’auscultation  fait  entendre  dans  les  deux  poumons  des  râles 
ronflants  et  sibilants  très  abondants,  mêlés  quelquefois  à du 
gros  râle  sous-crépitant  qui  prédomine  à la  base  du  thorax  ; 
le  bruit  respiratoire  entendu  à distance  a un  timbre  sec.  Ar- 
rivée à ce  degré,  la  bronchite  se  complique  souvent  atélecta- 
sie pulmonaire,  c\\qz  les  très  petits  enfants  surtout,  ou  bien  elle 
s’étend  aux  petites  bronches  et  au  poumon,  et  l’enfant  suc- 
combe à un  catarrhe  suffocant  ou  à une  broncho-pneumonie  ; en- 
fin dans  quelques  cas  il  est  emporté  par  des  accidents  céré- 
braux, il  est  pris  alors  d’une  agitation  extrême  suivie  d’une 
grande  prostration,  puis  de  convulsions  générales,  le  pouls  de- 
vient faible,  petit,  inégal,  et  la  mort  arrive  au  bout  de  quel- 
ques heures  (Rillict  et  Barthez).  Le  plus  souvent  cependant  la 
bronchite  se  termine  favorablement  après  une  à trois  semaines. 

Grippe.  — Lorsque  la  bronchite  se  manifeste  sous  forme 
épidémique,  la  fièvre  présente  en  général  une  intensité  qui 
n’est  nullement  en  rapport  avec  le  peu  de  gravité  des 
symptômes  thoraciques,  elle  s’accompagne  d’un  grand  abat- 
tement ; West  a vu,  chez  les  petits  enfants,  la  grippe  se 
compliquer  de  convulsions  et  d’un  état  de  dépression  ex- 
trême. D’autres  fois  la  respiration  est  difficile,  l’enfant  ac- 
cuse une  grande  oppression  sans  que  l’auscultation  révèle  des 
désordres  pulmonaires  en  rapport  avec  l’étendue  de  la  dysp- 
née. Dans  quelques  cas  la  maladie  se  complique  d’une  bron- 
cho-pneumonie mortelle  ou  bien  la  mort  peut  être  amenée  par 
la  dépression  nerveuse,  comme  West  l’a  observé  dans  l’épidé- 
mie de  grippe  qui  sévit  à Londres  en  1856;  ces  cas  cependant 
sont  très  exceptionpels  et  la  grippe  se  termine  presque  toujours 
favorablement;  la  convalescence  est  quelquefois  longue,  l’ap- 
pétit surtout  est  très  lent  à revenir. 
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DIAGNOSTIC.  — La  bronchite  aiguë  est  très  difficile  à 
distinguer  de  la  coqueluche  dans  son  premier  stade,  souvent  la 
marche  seide  delà  maladie  éclairera  le  diagnostic.  Nous  avons 
insisté  ailleurs  (p.  38)  sur  le  diagnostic  entre  la  grippe  et  la 
rougeole  au  début. 

/ 

PRONOSTIC.  — La  bronchite  aiguë  est  le  plus  souvent  une 
affection  bénigne;  néanmoins  chez  les  très  jeunes  enfants 
ou  lorsqu’elle  survient  sous  forme  épidémique,  elle  peut  ex- 
ceptionnellement se  terminer  par  la  mort.  Chez  les  enfants 
prédisposés  à la  tuberculose,  une  bronchite  aiguë  marque  sou- 
vent le  début  de  la  phthisie  pulmonaire. 

TRAITEMENT.  — La  bronchite  aiguë  guérit  le  plus  sou- 
vent d’elle-même  et  ne  réclame  aucun  traitement.  Lorsqu’elle 
s’accompagne  de  fièvre,  on  ordonnera  le  repos  au  lit  et  l’infu- 
sion de  fleurs  pectorales  en  boisson  ; on  y joindra,  suivant  les 
cas,  un  looch  avec  dix  centigrammes  de  kermès,  une  potion 
au  sirop  de  codéine  ou  au  sirop  de  belladone  et  l’application 
d’un  emplâtre  révulsif  ou  d’une  couche  de  teinture  d’iode  sur 
le  devant  de  la  poitrine.  Chez  les  très  jeunes  enfants  la  médi- 
cation vomitive  sera  souvent  indiquée;  quelques  cuillerées  à 
café  de  sirop  cV ipccacuanha  données  au  réveil  aideront  l’enfant 
à se  débarrasser  des  mucosités  qui  obstruent  ses  bronches.  Dans 
le  cas  de  grippe,  on  prescrira  les  stimulants  diffusibles;  le 
sulfate  de  quinine  sera  indiqué  dans  les  cas  où  la  fièvre  pré- 
sentera une  marche  franchement  rémittente. 

Bronchite  chronique.  — La  bronchite  chronique  est 
rare  dans  le  jeune  âge;  on  observe  cependant  quelquefois,  à la 
suite  de  la  bronchite  aiguë,  un  catarrhe  bronchique  persistant. 

La  dilatation  chronique  des  bronches  se  rencontre  aussi  quel- 
quefois dans  l’enfance;  Rilliet  et  Barthez  en  rapportent  plusieurs 
exemples.  On  trouve  à l’autopsie  des  enfants  qui  ont  succombé 
à cette  affection  un  élargissement  du  calibre  des  bronches,  qui 
sont  quelquefois  dilatées  jusqu’à  leur  terminaison;  les  parois  de 
ces  organes  sont  épaissies  et  inégales,  elles  crient  sous  le  scalpel  ; 
la  muqueuse  est  pâle,  anémiée;  le  parenchyme  pulmonaire  dis- 
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paraît  entre  les  bronches  hypertrophiées.  La  dilatation  ampul- 
laire  des  bronches  simulant  une  caverne  se  rencontre  rarement 
chez  les  enfants.  Les  symptômes  de  la  bronchectasie  rappellent 
ceux  de  la  phthisie  pulmonaire,  dont  il  est  très  difficile  de  la  dis- 
tinguer; on  entend  à l’auscultation  une  respiration  bronchique 
ou  même  caverneuse  et  du  retentissement  de  la  voix;  l’enfant 
tousse,  il  est  pris  quelquefois  d’accès  de  suffocation  suivis 
d’une  expectoration  très  abondante  muco-purulente.  Les  symp- 
tômes généraux  sont  ceux  de  la  fièvre  hectique  ; le  petit  ma- 
lade maigrit,  s’affaiblit  et  succombe  au  bout  d’un  temps  plus 
ou  moins  long  ; dans  un  cas  cité  par  llilliet  et  Barthez,  la  mort 
survint  au  bout  de  quatre  années. 

La  bronchite  pseudo-membraneuse  chronique  qui  survient  en 
dehors  de  la  diphthérie,  est  rare  dans  le  jeune  âge  ; sur  43  cas 
de  cette  affection  recueillis  par  P.  Lucas  Championnière  ', 
2 seulement  étaient  relatifs  à des  sujets  au-dessus  de  dix  ans. 
Elle  a été  observée  quelquefois  chez  des  enfants  chétifs  ou 
atteints  de  phthisie  pulmonaire.  Cette  maladie  a pour  symp- 
tôme principal  l’expectoration  de  cylindres  pseudo-membra- 
neux formés  de  fibrine;  il  s’y  joint  souvent  des  hémoptysies. 
Elle  se  termine  quelquefois  par  la  mort  sous  l’influence  de  la 
tuberculose  pulmonaire  concomitante  ou  à la  suite  d’un  accès 
de  suffocation  déterminé  par  la  maladie  elle-même  le  plus 
souvent  cependant  elle  se  termine  favorablement  après  une 
durée  plus  ou  moins  longue. 

La  bronchite  chronique  ne  se  complique  qu’exceptionnelloment 
chez  les  enfants  d ’ asthme  et  d’emphysème  pulmonaire.  Politzer 2 
a observé  cependant  cinq  fois  l’asthme  nerveux  chez  les  enfants 
à la  suite  d’un  catarrhe  des  bronches  ; cet  asthme  se  manifestait 
par  des  attaques  de  dyspnée  qui  présentaient  une  durée  de  huit 
à vingt  heures,  et  s’accompagnaient  de  râles  sibilants  dans  les 
poumons.  L’emphysème  pulmonaire  présente  les  mêmes  symp- 
tômes que  chez  l’adulte;  les  parois  du  thorax  sont  distendues, 
la  sonorité  pulmonaire  est  exagérée,  la  respiration  est  ultra- 
puérile  (llilliet  et  Barthez),  l’enfant  est  pris  de  temps  en  temps 
d’accès  d’asthme. 

1 Th.  de  Paris,  1876. 

2 Jahrb'.  f.  Kinderheilk.,  III,  p.  877. 
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Les  indications  thérapeutiques  que  présentent  les  diverses  for- 
mes cio  la  bronchite  chronique,  seront  remplies  par  l’usage  de 
l’huile  de  foie  de  morue,  de  l’eau  de  goudron,  du  sirop  de  té- 
rébenthine, de  l’eucalyptus  globulus  (5  à 10  grammes  de 
poudre  par  jour)  et  des  eaux  sulfureuses.  Un  hiver  passé  dans 
le  Midi  hâtera  la  guérison  de  la  maladie. 


Article  YI.  Broncho-pneumonie. 


Geruardt  et  Rufz,  The  Americ.  Journ.  of  the  Med.  Se.,  183-1,  Août 
et  Nov. 

Rilliet  et  Barthez,  1™  éd.,  1838. 

Valleix,  Maladies  des  nouveau-nés,  1838,  p.  40. 

Fauves,  Recherches  sur  la  bronchite  capillaire.  Thèses  de  Paris,  1840. 
Legendre,  Nouvelles  recherches  sur  quelques  maladies  du  poumon.  Pa- 
ris, 1856. 

Ziemssen,  Pleuritis  u.  Pneumonie,  Berlin,  1862. 

Bartels,  Bemerkungen  liber  eine  Masern-Epidemie  mit  besonderer  Be- 
rücksicktigung  der  dabei  vorgekommenen  Lungenaffeetionen.  Virch. 
Arch.,  1 861,  t.  21,  p.-65  et  129. 

Damaschino,  Des  différentes  formes  de  la  pneumonie  aiguë  chez  les  en- 
fants. Thèses  de  Paris,  1867. 

Roger,  Art.  Broncho-pneumonie  du  Dict.  encycl.  des  Pc.  méd. 

La  broncho-pneumonie  ( pneumonie  catarrhale , pneumonie  lo- 
bulaire) n’a  été  nettement  séparée  chez  l’enfant  de  la  pneumo- 
nie franche  ( pneumonie  lobairc)  que  depuis  les  travaux  de  Ger- 
hardt  et  Rufz,  ainsi  que  de  Rilliet  et  Barthez.  Les  anciens 
auteurs,  tels  que  Boërhave  1 et  Sydenham  2,  qu’on  cite  toujours 
à propos  de  la  broncho-pneumonie,  ont  bien  décrit  une  maladie 
analogue  sous  le  nom  de  pneumonie  bâtarde  ( peripneumonia 
nolha .),  mais  leur  description  est  confuse  et  ne  s’applique  pas 
à la  pneumonie  infantile. 

1 Aphor.,  p.  874. 

2 Opcra  Universa,  1705,  p.  233. 
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ÉTIOLOGIE.  — La  broncho-pneumonie  est  une  des  mala- 
dies les  plus  fréquentes  de  l’enfance;  elle  appartient  presque 
exclusivement  aux  premières  années*  de  la  vie  et  devient  rare 
après  six  ans. 

C’est  une  maladie  essentiellement  secondaire;  elle  succède 
toujours  à une  inflammation  des  bronches,  aussi  survient-elle 
habituellement  dans  le  cours  de  la  bronchite  simple  ou  des 
maladies  générales  qui  s’accompagnent  d’une  congestion  de 
la  muqueuse  aérienne.  La  rougeole  et  la  coqueluche  sont  les  ma- 
ladies qui  se  compliquent  le  plus  souvent  de  broncho-pneumonie  ; 
puis  viennent,  dans  l’ordre  de  fréquence,  la  bronchite  simple 
ou  épidémique,  le  croup  et  la  fièvre  typhoïde . Chez  les  nouveau- 
nés,  la  broncho-pneumonie  est  une  complication  terminale  fré- 
quente du  sclérème , du  muguet  et  de  l’ érysipèle  (Yalleix). 

Les  enfants  rachitiques , ceux  qui  sont  d’une  constitution 
chétive  ou  affaiblis  par  des  maladies  antérieures,  sont  particu- 
lièrement prédisposés  à la  broncho-pneumonie.  L’encombrement 
et  la  viciation  de  l'air  qui  en  résulte,  sont  parmi  les  causes  pré- 
disposantes les  plus  puissantes  de  la  maladie  (Cartels)  ; de  là 
sa  fréquence  dans  les  hôpitaux  et  hospices  d’enfants  et  sa  pré- 
dominance parmi  les  enfants  de  la  classe  pauvre.  L’extension 
de  l’inflammation  des  bronches  au  parenchyme  pulmonaire 
est  favorisée  par  le  décubitus  dorsal  prolongé  (Léger). 

Dans  les  broncho-pneumonies  qui  surviennent  dans  le  cours 
des  fièvres,  telles  que  la  rougeole  ou  la  fièvre  typhoïde,  il  est 
probable  que  l’intoxication  du  sang  joue  un  rôle  étiologique 
important  (Damaschino).  L’action  du  froid  sur  le  développe- 
ment de  la  broncho-pneumonie  n’est  nullement  prouvée. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Nous  passerons  succes- 
sivement en  revue  les  lésions  bronchiques  et  les  lésions  pulmo- 
naires. 

A.  Lésions  jiKONOii ique.s.  — Les  bronches  présentent 
dans  la  grande  majorité  des  cas  des  altérations  inflammatoires 
qui  s’étendent  à tout  l’arbre  aérien,  et  qui  prédominent  dans 
les  bronches  moyennes  et  capillaires.  La  muqueuse  bronchique 
présente  une  vascularisation  anomale  ; au  début  elle  est  re- 
couverte d’un  mucus  clair,  vitreux,  aéré  (Cartels),  qui  se  trans- 
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forme  rapidement  en  un  muco-pus  épais,  non  aéré,  qui  vient 
sourdre  sous  forme  de  gouttelettes  à la  coupe  des  bronchioles. 

Dans  les  cas  subaigus  ou  chroniques,  il  est  fréquent  de  con- 
stater des  dilatations  bronchiques  cylindriques,  remplies  sou- 
vent de  produits  de  sécrétion  épaissis  et  jaunâtres.  Il  faut  se 
rappeler  dans  l’appréciation  de  ces  lésions  que  la  languette  du 
lobe  supérieur  gauche  et  le  bord  postérieur  des  lobes  inférieurs, 
sont  parcourus  dans  l’état  normal  par  des  canaux  bronchiques 
qui  conservent  presque  jusqu’à  la  périphérie  leur  calibre  pri- 
mitif (Legendre). 

B.  IiésioNS  pulmonaires.  — Parmi  les  lésions  pulmonai- 
res qu’on  trouve  à l’autopsie  des  enfants  morts  de  broncho- 
pneumonie  , les  unes  reconnaissent  une  origine  purement 
mécanique , ce  sont  l’atélectasie  et  l’emphysème,  les  autres  sont 
de  nature  phlegmasique , ce  sont  la  congestion  et  l’induration, 
ainsi  que  les  diverses  terminaisons  de  l’inflammation  telles 
que  les  abcès  vésiculaires,  la  carnisation,  etc. 

L’atélectasie  joue  un  rôle  important  dans  la  broncho-pneu- 
monie infantile  en  restreignant  souvent  dans  une  grande  éten- 
due et  en  peu  d’heures  le  champ  de  l’hématose.  Elle  se  ren- 
contre surtout  chez  les  très  jeunes  enfants  et  chez  ceux  qui 
sont  affaiblis  par  la  misère  ou  une  maladie  antérieure.  Elle  est 
due  à l’affaissement  du  tissu  pulmonaire  privé  d’air;  les  parties 
atélectasiées  présentent  l’aspect  d’un  poumon  qui  n’a  pas  en- 
core respiré;  de  là  le  nom  d ''état  fœtal  donné  à cette  lé- 
sion par  Legendre1  qui  en  a fait  la  meilleure  description. 
« Lorsqu’on  examine  le  tissu  cellulaire  ainsi  affecté,  dit-il,  on 
« le  trouve  privé  d’air  et  ne  crépitant  plus  à la  pression.  Il  est 
« charnu,  compacte,  mais  souple,  flasque,  d’une  pesanteur 
« spécifique  plus  grande  que  celle  de  l’eau,  ce  qui  le  fait  plon- 
« ger  au  fond  de  ce  liquide.  On  distingue  très  bien  à sa  sur- 
« face  les  interstices  celluleux  qui  séparent  les  lobules.  Sa 
« couleur  est  en  général  d’un  rouge  violet;  mais  elle  peut  dc- 
« venir  noirâtre,  quand  le  sang  qui  l’engorge  est  en  plus 
« grande  abondance...  Sa  coupe  est  lisse,  uniforme,  nette. 
« On  distingue  parfaitement  la  texture  organique  et  les  dif- 
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:t  férents  éléments  qui  entrent  dans  la  composition  du  tissu. 
; Enfin,  V insufflation  fait  pénétrer  l'air  dans  toutes  les  vésicules 
< cl  rend  à l'organe  ses  caractères  physiologiques.  » 

L’atélectasie  siège  de  préférence  dans  les  parties  du  poumon 
]ui  ont  le  moins  d’épaisseur,  ainsi  au  niveau  de  la  circonfé- 
rence inférieure  du  poumon  et  de  la  languette  du  bord  supé- 
rieur gauche  (Legendre)  , mais  elle  peut  aussi  s’étendre 
de  bas  en  haut  et  d’arrière  en  avant  sous  la  forme  d’une 
! bande  continue  sur  la  face  postérieure  des  deux  lobes  in- 
iférieurs,  à la  partie  interne  du  lobe  moyen  droit  et  à la  face 
postérieure  des  lobes  supérieurs  (Ziemssen).  D’autres  fois,  les 
parties  atélectasiées  sont  disséminées  irrégulièrement  à la 
'Surface  et  dans  l’épaisseur  du  poumon  sous  la  forme  de  taches 
ou  de  plaques  irrégulières,  d’une  coloration  lie  de  vin,  qui 
■ tranchent  par  leur  niveau  déprimé  sur  les  parties  aérées  qui 
les  entourent. 

La  pathogénie  de  l’atélectasie  dans  la  bronclio-pneumonie 
•est  complexe;  elle  résulte  du  concours  de  deux  facteurs  prin- 
cipaux qui  sont  : 1°  les  mucosités  bronchiques  qui  forment  dans 
les  petites  bronches  un  bouchon  imperméable  à l’air  inspiré, 
mais  qui  laissent  passer  pendant  l’expiration  l’air  emprisonné 
dans  les  alvéoles  (Gairdner)  ; on  sait  en  effet  que  les  forces 
expiratrices  sont  supérieures  d’un  tiers  aux  forces  inspiratri- 
ces (Mendelssohn).  Cette  cause  agit  surtout  dans  les  parties 
marginales  du  poumon  ; 2°  la  congestion  pulmonaire  qui,  en  ré- 
trécissant le  calibre  des  alvéoles,  peut  à la  longue  chasser  l’air 
des  vésicules  et  déterminer  leur  affaissement  (Rilliet  et  Bar- 
thez, Damaschino)  ; c’est  surtout  à cette  dernière  cause  qu’est 
due  l’atélectasie  qu’on  rencontre  dans  les  parties  déclives  du 
poumon,  particulièrement  au  bord  postérieur. 

L’emphysème  est  une  complication  habituelle  de  la  bron- 
cho-pneumonie; il  se  présente  le  plus  souvent  sous  la  forme 
vésiculaire , et  est  d’autant  plus  développé  que  l’atélec- 
tasie et  les  lésions  inflammatoires  du  poumon  sont  plus  éten- 
dues. il  occupe  en  général  les  parties  supérieures  et  anté- 
rieures du  poumon  et  tranche  par  son  aspect  boursouflé,  sa 
coloration  d’un  blanc  rosé  et  sa  mollesse  caractéristique  sur 
les  tissus  enflammés  avoisinants.  Son  origine  est  purement  mé- 
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canique;  il  est  dû  tantôt  à l’expiration  forcée  qui  accompagne} 
la  toux,  tantôt  à la  dilatation  supplémentaire  qui  remplit  lof 
vide  thoracique  laissé  par  les  parties  affaissées.  Plus  raremeut; 
on  peut  constater  de  1 ’ emphysème  interlobulaire  qui  se  pré- 
sente sous  forme  de  bulles  de  quelques  millimètres  à deux  ou 
trois  centimètres  de  largeur;  ces  bulles  sont  situées  soit  dans 
le  tissu  cellulaire  interlobulaire,  soit  sous  la  plèvre  pulmo- 
naire qu’elles  décollent  graduellement  (Damaschino)  ; cet  ac- 
cident est  dû  à la  rupture  de  quelques  vésicules  pulmonaires  et 
est  consécutif  en  général  à de  violentes  quintes  de  toux. 

Les  lésions  inflammatoires  dans  la  pneumonie  catarrhale 
ou  lobulaire  présentent  un  ensemble  de  caractères  qui  les  dis- 
tinguent complètement  de  celles  de  la  pneumonie  franche  ou 
lobaire.  Elles  sont  le  plus  souvent  bilatérales  et  commencent  tou- 
jours par  les  parties  déclives,  c’est-à-dire  par  la  face  postérieure 
des  lobes  inférieurs;  delà  elles  s’étendent  tantôt  en  avant  dans 
l’épaisseur  des  lobes  inférieurs  et  du  lobe  moyen  droit,  tantôt 
en  haut  dans  la  partie  postéro-inférieure  des  lobes  supérieurs. 
Cet  envahissement  est  irrégulier , diffus , de  telle  sorte  qu’on 
trouve  à côté  de  lobules  infiltrés  ou  même  purulents,  des 
lobules  normaux  ou  seulement  hypérémiés  ; cette  bigarrure 
des  lésions  est  caractéristique  de  la  pneumonie  lobulaire. 
La  solidification  ou  l’induration  des  poumons  enflammés  ne 
se  fait  jamais  en  masse,  mais  par  noyaux  circonscrits  ( forme 
mamelonnée ) ou  par  la  confluence  de  plusieurs  infiltrations 
isolées  [forme  pseudo- lobaire).  Le  microscope  démontre  que 
l’infiltration  alvéolaire  est  essentiellement  cellulaire , formée 
d’épithélium  et  de  leucocytes;  il  est  tout  à fait  exceptionnel 
de  trouver  à la  coupe  du  poumon  des  granulations  saillantes  et 
un  véritable  réseau  fibrineux  dans  les  vésicules,  comme  on 
l’observe  dans  la  pneumonie  franche,  Damaschino  1 en  a néan- 
moins publié  un  exemple  irrécusable. 

Examinons  maintenant  plus  en  détail  les  diverses  apparen- 
ces que  revêtent  les  poumon.s,  suivant  l’époque  à laquelle  les 
enfants  ont  succombé  ; nous  grouperons  ces  lésions  suivant 
qu’elles  correspondent  aux  cas  foudroyants , aux  cas  aigus  ou 
aux  cas  subaigus  ou  chroniques. 

1 Loc.  cit.,  p.  47. 
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1.  Cas  foudroyants.  — Quand  la  mort  survient  peu  de 
temps  après  le  début  des  accidents  broncho-pulmonaires  à la 
suite  d’un  catarrhe  suffocant , les  poumons  présentent  tous  les 
signes  de  l’asphyxie;  la  plèvre  est  parsemée  d’ecchymoses 
punctiformes.  Le  bord  inférieur  du  poumon  est  affaissé,  recro- 
quevillé en  dedans  comme  un  morceau  de  drap  ; sa  coupe  est. 
sèche,  ce  qui  démontre  qu’il  est  simplement  atélectasié  ; les  lo- 
bes supérieurs  et  la  partie  antérieure  des  lobes  inférieurs  sont 
gonflés  et  emphysémateux.  Tout  le  reste  du  poumon  présente  une 
congestion  intense  {engouement  pulmonaire)  qui  a son  maximum 
à la  face  postérieure  des  lobes  inférieurs.  Extérieurement,  les 
parties  engouées  sont  d’un  rouge  noir  foncé,  leur  surface  est 
parfois  inégale  et  parsemée  de  plaques  déprimées  d’une  couleur 
plus  violacée,  dues  à l’affaissement  du  tissu  pulmonaire  ; en 
passant  le  doigt  sur  la  face  postérieure  du  poumon  on  sent  des 
bosselures  profondes  déterminées  par  un  commencement  d’in- 
filtration du  tissu  pulmonaire  (Bartels).  L’insufflation  est  né- 
anmoins partout  possible,  mais  elle  donne  aux  parties  dilatées 
une  coloration  d’un  rouge  vif.  La  coupe  des  tissus  engoués 
laisse  écouler  un  sang  noir  abondant  mélangé  à des  bulles 
d’air.  Au  microscope,  on  constate  que  la  capacité  des  vési- 
cules pulmonaires  est  rétrécie  par  des  anses  vasculaires  for- 
mées par  les  capillaires  variqueux  qui  entourent  les  travées 
alvéolaires;  les  vésicules  sont  remplies'  de  cellules  épithé- 
liales granuleuses,  surtout  dans  les  parties  les  plus  résistantes 
du  tissu  pulmonaire. 

2.  Cas  aigus.  — Si  la  mort  ne  survient  qu’au  bout  d’une 
ou  deux  semaines,  comine  on  l’observe  par  exemple  dans  la 
broncho-pneumonie  rubéolique,  quelques  fausses  membranes 
molles  récentes  tapissent  la  base  des  poumons  en  arrière  ou 
la  partie  inférieure  du  lobe  moyen  droit  et  attestent  ainsi  d’une 
manière  irrécusable  le  caractère  inflammatoire  des  lésions  pul- 
monaires. La  congestion  s’est,  généralisée  et  s’est  transformée 
par  places  en  une  véritable  induration  pulmonaire  due  à une 
infiltration  cellulaire  solide  dans  les  alvéoles.  Les  parties 
indurées  sont  lourdes,  compactes,  elles  ne  se  modifient  pas 
par  l’insufflation.  La  coupe  est  lisse,  non  grenue,  elle  pré- 
sente au  début  unacoloration  brun  acajou  (Rillietct  Barthez), 
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qui  plus  Lard  su  veine  de  jaune  et  de  gris,  à mesure  que  les  leu- 
cocytes prédominent  dans  le  contenu  alvéolaire;  tous  les  au- 
teurs ont  insisté  sur  cet  aspect  granitique  ou  marbré  caracté- 
ristique que  présente  la  coupe  des  parties  indurées  dans 
la  broncho-pneumonie:  elle  est  due  à l’envahissement  irrégu- 
lier et  progressif  de  l’inflammation  dans  les  divers  lobules, 
de  sorte  qu’on  trouve  côte  à côte  les  trois  degrés  de  la  pneu- 
monie. A mesure  que  les  divers  lobules  de  la  masse  indurée 
passent  à la  suppuration,  à mesure  aussi  la  consistance  du  tissu 
diminue  : la  friabilité  et  la  décoloration  commencent  en  géné- 
ral au  centre  et  s’étendent  de  là  peu  à peu  à toute  la  masse 
indurée.  L’induration  pulmonaire  peut  être  circonscrite  ou 
diffuse. 

1°  Dans  la  forme  circonscrite  ( forme  mamelonnée),  les  deux 
lobes  inférieurs  du  poumon  sont  augmentés  de  volume;  leur 
surface  est  bosselée.  A la  coupe,  on  trouve  disséminés  au  mi- 
lieu du  tissu  pulmonaire  un  certain  nombre  de  noyaux  indurés 
bien  limités,  dont  le  volume  peut  varier  entre  celui  d’un  grain  de 
chènevis  et  celui  d’un  œuf  de  pigeon;  on  en  trouve  depuis 
un  seul  dans  tout  un  poumon,  jusqu’à  vingt,  trente  et  plus 
(Rilliet  et  Barthez).  Parfois  les  noyaux  sont  rouge-noir  ; 
l’ apoplexie  pulmonaire  se  joint  alors  à la  broncho-pneumonie, 
sans  qu’il  soit  toujours-  possible  de  déterminer  quelle  est  la 
lésion  initiale.  Chez  un  enfant  qui  avait  succombé  à une  pneu- 
monie mamelonnée  à la  suite  du  croup,  nous  avons  trouvé  dans 
l’épaisseur  des  noyaux  apoplectiques  une  thrombose  veineuse. 
D’autres  fois,  le  centre  de  ces  noyaux  est  ramolli  et  est  d’un 
gris  purulent  ou  bien  est  creusé  de  petites  vacuoles,  qui  appa- 
raissent très  nettement,  quand  on  plonge  le  poumon  dans 
l’eau. 

2°  La  forme  diffuse  (forme  pseudo-lobaire)  est  un  peu  moins 
fréquente  que  la  forme  mamelonnée;  l’induration  présente  les 
mêmes  caractères  physiques,  mais  au  lieu  d’être  circonscrite, 
elle  s’étend  en  nappe  dans  une  grande  étendue  des  lobes  infé- 
rieurs ou  même  les  envahit  tout  entiers,  elle  atteint  parfois 
aussi  les  lobes  moyens,  plus  rarement  les  lobes  supérieurs. 
Cette  solidification  en  masse  peut  en  imposer  quelquefois  pour 
une  pneumonie  lobaire  ; mais  la  structure  du  poumon  est  en- 
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core  reconnaissable,  la  coupc  est  lisse  et  a un  aspect  marbré 
« caractéristique.  O11  peut  rencontrer  la  forme  pseudo-lobairc 
dans  un  poumon,  tandis  que  la  forme  mamelonnée  occupe 
Vautre  poumon. 

3.  Cas  subaigus  et  chroniques.  — C’est  dans  le  cas  de 
mort  tardive  seulement  qu’on  peut  étudier  à côté  des  lésions 
déjà  décrites  les  diverses  terminaisons  de  l’inflammation,  tels 
que  les  abcès  pulmonaires,  l’induration  chronique  et  la  caséi- 
■ fieation  ; ces  lésions  ont  été  particulièrement  rencontrées  dans 
les  cas  de  broncho-pneumonie  consécutive  à la  coqueluche. 

Les  abcès  pulmonaires  se  présentent  soit  sous  la  forme  de  grains 
purulents,  soit  sous  la  forme  de  vacuoles.  Les  y vains  purulents 
sont  jaunes  ou  gris;  on  les  trouve  en  général  au  centre  d’un 
noyau  inflammatoire;  ils  sont  gros  comme  une  tête  d’épin- 
gle et  s’affaissent  quand  on  les  pique  en  laissant  sourdre  une 
gouttelette  de  pus.  Us  sont  entourés  de  deux  zones  con- 
centriques de  tissu  pulmonaire,  l’une  interne  jaunâtre  et 
friable,  l’autre  externe  rouge  et  plus  consistante  (Ililliet  et 
Barthez).  Les  vacuoles  présentent  deux  variétés  : les  unes  sont 
profondes  et  se  trouvent,  comme  les  grains  purulents,  au  cen- 
tre des  noyaux  de  pneumonie;  elles  sont  dues  à la  fonte  puru- 
lente du  tissft  pulmonaire  enflammé  ; les  autres  sont  situées 
sous  la  plèvre,  qu’elles  soulèvent  sous  forme  de  bulles;  elles 
crèvent  dès  qu’on  les  pique  et  laissent  écouler  une  certaine 
quantité  de  pus.  Leurs  parois  sont  lisses  et  elles  communiquent 
largement  avec  les  bronches;  cette  dernière  variété  de  vacuole 
est  rare  , elle  est  due  probablement  à la  destruction  em- 
physémateuse des  cloisons  d’un  lobule  et  à l’accumulation  du 
pus  des  bronches  voisines  dans  cette  cavité  artificielle. 

L 'induration  chronique  est  une  terminaison  rare  de  la  bron- 
cho-pneumonie et  s’observe  surtout  dans  la  forme  mamelon- 
née (Damaschino)  ; elle  est  toujours  due.  à une  prolifération  du 
tissu  conjonctif  ( pneumonie  interstitielle ),  qui  se  traduit  par  un 
épaississement  des  cloisons  interlobulaires.  Elle  peut  s’accom- 
pagner d’une  dilatation  persistante  des  bronches. 

La  caséification  ne  s’observe  que  chez  les  enfants  cachecti- 
ques ou  scrofuleux  ; elle  peut  se  manifester  déjà  au  bout  de 
quelques  semaines  (Zièrnssen).  Elle  est  plus  fréquente  dans  la 
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forme  pseudo-lobairc  que  dans  la  forme  mamelonnée.  Les 
deux  bords  postérieurs  du  poumon  qui  en  sont  le  siège 
ordinaire,  sont  transformés  en  une  masse  solide  homogène, 
d’un  gris  bleuâtre,  imperméable  à l’air;  leur  coupe  est  lisse, 
sèclie,  d’un  blanc  jaunâtre.  Les  lésions  pulmonaires  portent 
presque  exclusivement  sur  le  contenu  des  alvéoles  qui  sont  rem- 
plies de  cellules  épithéliales  granuleuses  et  d’une  masse  grenue 
d’apparence  homogène.  Dans  toute  l’étendue  des  tissus  caséifiés, 
ou  trouve  les  bronchioles  et  les  alvéoles  dilatées  par  un  bou- 
chon caséeux  formé  de  cellules  épithéliales  granuleuses , 
desséchées  et  pressées  les  unes  contre  les  autres;  on  peut  sou- 
vent par  la  pression  extraire  ce  bouchon  en  bloc  sous  la  forme 
d’un  petit  cylindre  (Bartels). 

DESCRIPTION. — Début.  — La  broncho-pneumonie  étant 
toujours  une  affection  deutéropathique,  le  moment  précis  de 
son  début  est  souvent  difficile  à fixer  au  milieu  des  symptômes 
bronchiques  de  la  maladie  primitive.  Son  invasion  est  insidieuse 
et  progressive,  et  ne  peut  en  général  se  reconnaître  que  par 
l’auscultation  et  par  le  thermomètre  ; les  râles  bronchiques 
deviennent  à la  fois  plus  nombreux  et  plus  fins  sous  l’oreille; 
la  température  s’élève  dans  la  soirée,  son  augmentation  est 
d’autant  plus  notable  que  l’état  antérieur  s’accompagnait 
d’une  fièvre  moins  marquée.  Souvent  aussi  la  toux  change  de 
caractère  ; ainsi  quand  la  broncho-pneumonie  survient  dans  le 
cours  d’une  coqueluche,  les  quintes  diminuent  ou  disparais- 
sent et  sont  remplacées  par  une  toux  sèche,  fréquente,  dou- 
loureuse, avec  expiration  un  peu  forcée,  qui  suffit  souvent 
pour  fixer  le  médecin  sur  la  présence  d'une  complication  pul- 
monaire. 

Dans  quelques  cas  rares  au  contraire,  l’invasion  est  brusque 
et  orageuse  ; elle  peut  s’accompagner  de  convulsions  comme 
dans  la  pneumonie  franche.  C’est  ce  qu’on  observe  quelquefois 
dans  les  broncho-pneumonies  morbillcuses. 

La  maladie  une  fois  déclarée,  évolue  sous  deux  formes  assez 
différentes,  l’une  très  rapide  suffocante  ( bronchite  capillaire  de 
Fauvel),  l’autre  plus  lente  à forme  in  flammatoire  aiguë  ou  sub- 
aiguë (for mç  lente  congestive , de  Legendre);  il  y a naturelle- 
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i-,ent  des  formes  intermédiaires,  mais  on  peut  rapporter  tous 
'•s  cas  à ces  deux  types . 

Forme  suffocante.  — La  broncho-pneumonie  suraiguë  est 
•équente  surtout  au-dessous  de  deux  ans;  on  l’observe  parfois 
'ans  le  croup  après  la  trachéotomie  ou  bien  au  début  de  la 
mgeole.  C’est  sous  cette  forme  aussi  qu’apparaissent  en  gé- 
éral  les  complications  pulmonaires  chez  les  enfants  rcichiti- 
ues  chez  lesquels  la  déformation  du  thorax  et  la  débilité  gé- 

• orale  paralysent  rapidement  les  forces  respiratoires. 

La  dyspnée  est  le  symptôme  dominant  de  la  maladie  et  prend 
arfois  des  proportions  inquiétantes  dès  le  début.  Le  nombre 

• es  respirations  augmente  rapidement  et  atteint  souvent  en  un 
a deux  jours  le  chiffre  de  80.  Les  ailes  du  nez  se  dilatent  ; la 

i nix  est  fréquente,  l’inspiration  est  énergique,  toute  la  cage 
. îoraciquo  y prend  part;  parfois  même  les  enfants  s’arc-bou- 
i mt  avec  les  bras  sur  les  barreaux  de  leur  lit  et  soulèvent  les 
; paules  à chaque  mouvement  d’inspiration.  Les  secousses  de 
i )ux  sont  très  brèves  et  fréquentes. 

L’exploration  physique  fait  constater  au  début,  outre  les 
/îles  sibilants  ou  ronflants  des  grosses  bronches,  des  râles  sous- 
[ "épilants  fins  aux  deux  bases  en  arrière,  avec  une  diminution 

• msidérable  du  murmure  vésiculaire  et  parfois  une  légère  sub- 
uatité.  Tantôt  ces  signes  subsistent  seuls  pendant  toute  la  du- 

• -e  de  la  maladie,  tantôt,  mais  plus  rarement,  on  voit  apparaî- 
rce  du  souffle  et  de  la  malité  en  un  point  limité  du  thorax;  le 
1 >uffle  est  parfois  très  mobile  et  peut  disparaître  sur  un  point 

our  reparaître  dans  un  autre  ; cette  mobilité  des  signes  phy- 
ques  est  caractéristique  de  la  broncho-pneumonie,  elle  est 
rrobablement  en  rapport  avec  la  mobilité  de  la  congestion  et 
e l’atélectasie  pulmonaire. 

La  fièvre  est. vive,  surtout  dans  la  soirée.  La  peau  est  sèche 
t brûlante,  la  soif  vive;  les  yeux  sont  brillants  et  hagards. 
. l’agitation  est  très  grande  ; elle  augmente  le  soir  avec  la  Aè- 
re; quand  la  dyspnée  est  considérable,  elle  s’accompa- 
me  d’une  angoisse  inexprimable,  et  parfois  de  délire.  L’assou- 
issement  au  contraire  prédomine  chez  les  très  jeunes  enfants 
ni  restent  couchés  sur  le  dos,  la  tête  enfoncée  dans  les  oreil- 
’rs  et  arrivent  plus  vite-que  les  autres  à la  période  asphyxique. 
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La  maladie  marche  en  général  rapidement  vers  une  termi- 
naison funeste  ou  favorable  et  reste  rarement  stationnaire; 
dans  ce  dernier  cas  elle  se  confond  avec  la  forme  inflammatoire 
que  nous  décrirons  bientôt. 

Quand  la  maladie  suit  une  marche  fatale,  les  symptômes  de 
l’asphyxie  deviennent  de  plus  en  plus  évidents  ; les  pommettes 
deviennent  violacées,  la  figure  est  d’un  blanc  mat.  L’enfant 
cherche  encore  à lutter  par  moments,  il  fait  quelques  violents 
efforts  respiratoires,  puis  no  tarde  pas  à s’assoupir  ; la  respira- 
tion devient  alors  très  rapide  et  superficielle,  elle  s’accompa- 
.gne  parfois  d’un  râle  bruyant  qu’on  entend  à distance.  La 
toux  devient  plus  rare  et  moins  énergique,  le  pouls  filant  et 
excessivement  fréquent,  le  cri  faible,  le  regard  éteint:  l’enfant 
tombe  dans  le  coma  ou  est  pris  d’une  attaque  convulsive; 
d’autres  fois  il  conserve  sa  connaissance  jusqu’au  dernier  mo- 
ment, souvent  il  se  dresse  en  sursaut  dans  son  lit,  comme  pour 
en  sortir,  puis  retombe  lourdement.  La  respiration  devient 
toujours  plus  superficielle  et  imperceptible  et  s’arrête  enfin; 
le  regard  devient  fixe  et  profond  et  le  calme  de  la  mort  suc- 
cède à l’anxiété  et  aux  contorsions  de  l’agonie.  La  mort  sur- 
vient en  général  du  cinquième  au  huitième  jour,  beaucoup  plus 
rarement  dans  les  trois  premiers  jours  delà  maladie. 

Dans  les  cas  au  contraire  où  la  maladie  se  termine  par  la 
guérison,  la  toux  augmente  de  fréquence  et  d’énergie,  le  pouls 
se  relève,  la  dyspnée  diminue.  Les  enfants  se  rétablissent 
d’autant  plus  promptement  que  le  début  de  la  maladie  a été 
plus  brusque.  Rilliet  et  Barthez  ' ont  publié  quelques  observa- 
tions de  catarrhe  suffocant  chez  de  très-jeunes  enfants,  qui  se 
sont  terminées  par  la  guérison  dans  l’espace  de  huit  à dix 
jours  sous  l’influence  d’un  traitement  bien  dirigé. 

Forme  inflammatoire.  — Cette  forme  est  caractérisée  par 
la  prédominance  des  symptômes  fébriles  ; elle  sé  rapproche 
plus  que  la  précédente  de  la  pneumonie  franche,  mais  en  dif- 
fère toujours  par  sa  marche  irrégulière  interrompue  par  de 
fréquentes  rémissions  et  par  sa  durée  indéterminée. 

L’invasion  est  toujours  marquée  par  une  élévation  considé- 
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•able  de  la  température  et  par  l’augmentation  du  nombre  des 
.respirations,  dont  le  chiffre  ne  dépasse  pas  néanmoins  40  à 
50  pendant  toute  la  période  d’état.  Les  pommettes  sont  rouges, 
e pouls  est  fréquent,  plein  et  vibrant.  L 'élévation  de  la  tem- 
pérature est  considérable  pendant  quelques  jours,  mais  bientôt 
apparaissent  de  fortes  rémissions  matinales  et  la  fièvre  con- 
serve le  type  rémittent  pendant  une  grande  partie  de  la  mala- 
lie  ; le  niveau  général  de  la  courbe  thermique  peut  s’élever  et 
Rabaisser  plusieurs  fois  de  suite.  On  n’observe  pas  de  défer- 
vescence vraie.  Quand  la  terminaison  est  heureuse,  la  tempé- 
rature ne  revient  que  lentement  à la  normale  ; toute  élévation  ou 
.oute  chute  subite  de  la  température  est  de  mauvais  augure. 
;^a  dyspnée  est  moins  marquée  que  dans  la  bronchite  capil- 
aire;  la  toux,  sèche  au  début,  devient  grasse  et  humide; 
lans  le  cours  de  la  coqueluche  ou  chez  les  enfants  d’un  cer- 
ain  âge,  elle  s’accompagne  d’une  expectoration  de  gros  cra- 
hats  nummulaires,  purulents,  non  aérés. 

L’exploration  physique  permet  de  constater  au  début,  outre 
les  râles  sibilants  et  ronflants,  des  râles  sous-crépitants  qui 
liffèrent  de  ceux  de  la  bronchite  simple  par  leur  plus  grande 
inesse  et  leur  plus  grande  abondance,  ainsi  que  par  leur  pré- 
dominance à l’inspiration.  C’est  tout  d^abord  à la  base  et  tan- 
ôt  d’un  seul  côté,  tantôt  des  deux  côtés  à la  fois  que  l’exa- 
nen  révèle  l’existence  d’une  induration  pulmonaire.  La  sub- 
l aatité,  la  diminution  du  bruit  vésiculaire,  le  souffle  et  la  bron- 
hophonie  qui  en  sont  les  signes,  s’étendent  parfois  progres- 
i ivement  de  bas  en  haut,  en  général  inégalement  de  chaque 
:ôté  ; d’autres  fois  ils  trahissent,  par  leurs  variations  fréquen- 
ts et  leur  apparition  dans  des  parties  différentes  du  même 
! ioumon,la  mobilité  de  l’hypérémie  concomitante  (Damaschino). 
.e  souffle  peut  faire  d’ailleurs  complètement  défaut  dans  la 
orme  mamelonnée,  si  les  noyaux  sont  peu  étendus  et  séparés 
te  l’oreille  par  une  lame  de  poumon  saine;  quand  il  est  d’em- 
dée  très  étendu  et  se  développe  à la  fois  dans  les  deux  pou- 
mons, la  maladie  devient  rapidement  grave. 

La  marche  de  la  broncho-pneumonie  est  aiguë  ou  subaiguë. 

' tans  le  premier  cas,  la  durée  de  la  maladie  est  plus  longue 
I ue  dans  la  pneumonie  franche;  elle  est  d’une  à deux  semai- 
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nés  au  minimum  et  est  souvent  interrompue  par  (les  rémissions 
suivies  il’ exacerbations  fébriles  qui  correspondent  à de  nouvel- 
les poussées  inflammatoires  dans  les  poumons  (Ziemssen);  on 
dirait  un  incendie  mal  éteint,  dont  la  flamme  se  ranime  chaque 
fois  qu’elle  trouve  une  issue  ou  un  nouvel  aliment. 

Quand  la  maladie  est  subaiguë,  sa  durée  peut  être  d’un  ou 
deux  mois.  C’est  surtout  à la  suite  de  la  coqueluche  qu’on  ob- 
serve cette  forme  traînante.  La  fièvre  est  modérée,  mais  l’a- 
patliie  du  malade  est  extrême.  La  nutrition  ne  tarde  pas  à 
souffrir:  l’enfant  perd  de  son  poids,  la  maigreur  du  tronc  et 
des  membres  contraste  avec  la  bouffissure  du  visage.  La  peau 
sèche  et  écailleuse  se  couvre  parfois  de  pustules  d’ecthyma, 
l’enfant  en  se  grattant  transforme  parfois  cette  éruption  insi- 
gnifiante en  ulcérations  rebelles  qui  siègent  surtout  au  pour- 
tour du  nez  et  de  la  bouche  (Ziemssen).  11  peut  se  former  des 
eschares  au  sacrum  ; l’habitus  extérieur  est  celui  de  la  phthisie. 

Les  terminaisons  varient  suivant  les  cas.  La  mort  arrive  tan- 
tôt par  asphyxie  lente  au  bout  de  deux  ou  trois  semaines, 
tantôt  par  épuisement  afi  bout  d’un  ou  deux  mois.  Dans 
les  cas  favorables,  la  guérison  ne  survient  que  lentement; 
l’amélioration  est  souvent  interrompue  par  des  rechutes  ; les 
enfants  restent  faibles  et  irritables  longtemps  encore  après  la 
disparition  de  la  fièvre.  I m passage  à l’état  chronique  (pneumo- 
nie interstitielle)  a été  observé  dans  quelques  cas  très  rares  ; 
quant  à la  transformation  d’une  broncho-pneumonie  simple  eu 
broncho-pneumonie  tuberculeuse;  elle  est  très  exceptionnelle 
et  n’a  été  observée  que  chez  des  sujets  prédisposés. 

DIAGNOSTIC.  — Au  début,  la  broncho-pneumonie  pourra 
être  facilement  méconnue  et  prise  pour  uue  bronchite  généra- 
lisée; l’examen  de  la  température  et  l’auscultation  seront 
alors  des  guides  précieux  dans  le  diagnostic. 

Dans  certaines  formes  aiguës  à début  brusque  et  à fièvre 
vivo,  on  pourra  hésiter  dans  les  premiers  jours  entre  une  bron- 
cho-pneumonie et  une  pneumonie  franche;  l’erreur  sera  facile  si 
les  renseignements  font  défaut,  si  l’enfant  ne  crache  pas  et  si 
les  signes  de  l’induration  pulmonaire  sont  limités  à un  seul  lobe 
ou  à un  seul  côté  (forme  pseudo-lobaire).  La  rémittence  de  la 
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fièvre,  le  siège  de  la  matité  et  du  souffle  qui  commencent  à la 
base  et  remontent  peu  à peu  jusqu’à  l’épine  de  l’omoplate  sans 
s’étendre  en  largeur  du  côté  de  l’aisselle  (Ziemssen),  l’absence 
de  défervescence  aux  jours  critiques,  devront  faire  admettre 
une  broncho-pneumonie. 

La  broncho-pneumonie  subaiguë  cachectique,  qui  succède 
à la  coqueluche,  ressemble  parfois,  à s’y  méprendre,  à une 
tuberculose  aiguë  du  poumon  ; le  diagnostic  est  parfois  impossi- 
ble et  ne  pourra  se  fonder  que  sur  des  probabilités.  La  bron- 
cho-pneumonie simple  étant  beaucoup  plus  fréquente  que  la 
phthisie  pulmonaire  après  la  coqueluche,  c’est  la  première 
maladie  qu’on  devra  admettre  tout  d’abord,  à moins  qu’il 
n’y  ait  des  antécédents  fâcheux  ou  des  signes  concomitants  de 
scrofule  ou  de  tuberculose  ; la  présence  d’une  anasarque  sans 
albuminurie  et  d’une  dyspnée  intense  peu  en  rapport  avec  les 
signes  de  l’auscultation  fera  au  contraire  admettre  la  tuber. 
culose  pulmonaire. 

PRONOSTIC.  — La  broncho-pneumonie  est  une  affection 
toujours  sérieuse,  mais  dont  la  gravité  est  en  raison  inverse  de 
l 'âge  du  malade.  Elle  contribue  pour  une  large  part  à la  mor- 
talité de  la  première  enfance.  Chez  les  nouveau-nés,  en  effet, 
elle  est  toujours  mortelle  ; après  le  troisième  mois,  la  maladie 
est  encore  très  grave,  mais  ne  tue  pas  fatalement;  d’après 
Ziemssen,  la  mortalité  serait  de  50  °/o  dans  la  première  année. 
Bartels  a perdu  cependant  tous  ceux  de  ses  malades  qui  étaient 
âgés  de  moins  d’un  an.  A partir  de  la  troisième  année,  la 
mortalité  est  beaucoup  moins  considérable. 

Les  broncho-pneumonies  qui  succèdent  à la  coqueluche,  sont 
celles  dont  la  mortalité  est  la  plus  élevée  (50  °/o).  Celles  qui 
succèdent  à la  rougeole,  sont  d’après  Ziemssen  celles  dont  la 
mortalité  est  la  plus  faible  (33  °/o);  néanmoins  celles  qui  écla- 
tent avant  la  sortie  de  l’éruption  et  la  flétrissent  à son  début 
sont  presque  toujours  mortelles.  La  broncho-pneumonie  qui 
succède  au  croup,  est  presque  toujours  fatale  quand  elle  se 
déclare  dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours  après  la  tra- 
chéotomie ; elle  offre  plus  de  chances  de  guérison  quand  elle 
est  plus  tardive. 

d’espine  et  picot. 
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Il  faut  regarder  comme  des  circonstances  très  aggravantes 
pour  le  pronostic  : la  débilité  native  ou  déterminée  par  des  ma- 
ladies antérieures,  le  rachitisme,  la  succession  de  plusieurs 
maladies  successives,  telles  que  la  coqueluche  et  la  rougeole, 
et  surtout  le  séjour  à l’hôpital  ou  l’entassement  dans  des  ha- 
bitations mal  aérées. 

Certains  symptômes  sont  les  indices  d’une  mort  prochaine ; 
tels  sont  : la  somnolence,  la  pâleur  plombée  du  visage  avec  la 
coloration  violacée  dos  pommettes  et  des  lèvres,  la  petitesse  et 
l’extrême  fréquence  du  pouls,  la  cessation  de  la  toux,  le  râle 
trachéal,  les  convulsions  et  le  coma.  Les  symptômes  de  l’as- 
phyxie sont  d’un  pronostic  moins  grave  dans  le  catarrhe  suffo- 
cant que  dans  la  broncho-pneumonie  à forme  congestive  et  à 
marche  lente. 

TRAITEMENT.  — La  broncho-pneumonie  étant  toujours 
une  affection  secondaire,  on  cherchera  à prévenir  son  appari- 
tion dans  le  cours  de  la  maladie  primitive  par  un  traitement 
prophylactique  et  des  précautions  hygiéniques  ; ainsi,  toutes  les 
fois  que  dans  une  bronchite  simple,  une  rougeole  ou  une  coque- 
luche, la  respiration  devient  plus  fréquente  et  moins  facile,  on 
se  hâtera  d’administrer  un  vomitif  pour  désobstruer  les  ca- 
naux bronchiques.  Dans  des  salles  d’hôpitaux,  on  évitera  avant 
tout  l’encombrement  et  on  veillera  à une  aération  convenable. 
Si  la  température  extérieure  ne  permet  pas  de  sortir  les 
enfants,  on  se  gardera  bien  néanmoins  de  les  maintenir  rigou- 
reusement au  lit;  les  nourrissons  en  particulier  devront  être 
souvent  promenés  ou  changés  de  position,  afin  d’éviter  autant 
que  possible  la  congestion  de  la  hase  des  poumons. 

La  maladie  une  fois  déclarée,  elle  demande  une  active  sur- 
veillance, car  il  n’en  est  aucune  où  les  indications  soient  si  va- 
riées et  puissent  changer  si  rapidement. 

Disons  d’abord  que  certaines  médications  très  vantées  au- 
trefois dans  le  traitement  de  la  broncho-pneumonie,  doivent 
être  définitivement  abandonnées,  comme  inutiles  ou  dangereu- 
ses; ce  sont  les  émissions  sanguines  et  les  contro-stimulants , tels 
que  l’émétique  et  le  kermès.  On  peut  en  dire  à peu  près 
autant  de  l’infusion  de  digitale,  donnée  comme  antipyrétique,  à 
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haute  dose;  en  effet  la  moindre  dépression  dans  l’activité 
cardiaque  peut  être  fatale  dans  une  maladie  où  la  petite  cir- 
culation est  déjà  entravée. 

Les  bains  iièdes,  les  vomitifs , les  vésicatoires , les  stimulants , 
les  narcotiques  et  les  toniques  formeront  la  base  du  traitement 
de  la  broncho-pneumonie.  Chacune  de  ces  médications  ayant 
ses  indications  spéciales,  nous  les  passerons  successivement  en 
revue. 

Les  bains  tièdes  ont  été  préconisés  par  Rilliet  et  Barthez 
pour  tous  les  cas  où  la  fièvre  est  vive,  la  température  élevée, 
l’agitation  considérable,  la  toux  faible  et  incomplète.  Ces  au- 
teurs recommandent  l’usage  de  bains  de  son  à 28°  Réaumur, 
d’une  durée  de  dix  minutes  environ  et  répétés,  si  cela  est  né- 
cessaire, deux  ou  trois  fois  dans  les  vingt-quatre  heures.  Sous 
l’influence  de  ce  moyen,  l’enfant  est  pris  parfois  déjà  dans  le 
bain  de  quintes  de  toux  violentes  qui  débarrassent  les  bronches 
et  un  sommeil  paisible  succède  à l’agitation  pénible  qui  avait 
précédé  le  bain.  L’usage  de  ce  moyen  ne  sera  contre-indiqué 
que  par  une  grande  prostration  des  forces. 

Les  vomitifs  seront  indiqués  chaque  fois  que  se  manifesteront 
des  signes  d’obstruction  bronchique  ou  d’asphyxie  commen- 
çante. L Hpëcacuanha  sera  toujours  préféré  au  tartre  stibié, 
parce  qu’il  peut  être  répété  sans  crainte  d’affaiblir  le  malade. 
Nous  avons  aussi  vu  employer  comme  vomitif  dans  le  traite- 
ment de  la  broncho-pneumonie  V apomorphine  en  injections 
sous-cutanées,  mais  c’est  un  remède  parfois  infidèle,  dont 
la  composition  s’altère  facilement;  d’ailleurs  chez  les  en- 
fants les  injections  sous-cutanées  ne  sont  pas  d’un  usage 
commode  L’indication  vomitive  est  pressante,  surtout  dans  la 
' forme  suffocante  ; voici  les  règles  que  donnent  Rilliet  et  Bar- 
thez en  pareil  cas  : « C’est  l’acte  même  du  vomissement  qui 
« est  utile;  c’est  la  répétition  et  l’emploi  coup  sur  coup  de  ce 

« moyen  qui  dans  bien  des  cas  sauveront  les  enfants Le 

i « vomitif  sera  administré  matin  et  soir,  un  ou  deux  jours  de 

I«  suite,  tant  que  les  vomissements  pourront  être  provoqués, 
« tant  qu’ils  ne  seront  pas  remplacés  par  une  diarrhée  abon- 
« dante,  tant  que  la  dépression  des  forces  ne  .sera  pas  mani- 
■«  feste.»  On  se  trouvent  bien  parfois  dans  les  cas  d’asphyxie  par 
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suffocation  de  faire  précéder  l’administration  du  vomitif  de  sti- 
mulants énergiques;  on  voit  alors  des  enfants  qui  ne  répondaient 
plus  aux  émétiques,  être  repris  de  secousses  vomitives  et  se 
débarrasser  des  mucosités  bronchiques  qui  les  asphyxiaient. 

Les  vésicatoires  volants  ont  une  indication  très  précise, 
ils  combattent  l’extension  de  la  plilegmasie  pulmonaire  et  doi- 
vent être  appliqués  chaque  fois  que  l’exploration  physique 
révèle  de  la  submatité  et  du  souffle  à la  base  des  poumons. 
Nous  les  avons  vu  employer  avec  succès  par  Barthez  et  nous 
ne  comprenons  pas  l’ostracisme  dont  ils  ont  été  frappés  par 
certains  médecins,  qui  craignent  de  produire  par  ce  moyen 
des  ulcérations  rebelles  chez  des  enfants  cachectiques.  11  suf- 
fit, pour  éviter  ces  complications,  de  placer  des  vésicatoires 
peu  étendus,  de  les  panser  soi-même  après  douze  heures  et  de 
préserver  la  plaie  du  contact  de  l’air  et  des  frottements  par 
l’application  d’un  emplâtre  de  diachylon.  Grâce  à ces  précau- 
tions, nous  n’avons  jamais  vu  que  de  bons  effets  de  l’usage  des 
vésicatoires.  11  ne  f.«ut  pas  craindre  de  répéter  ce  moyen  à cha- 
que nouvelle  poussée  inflammatoire  ; on  arrive  ainsi  dans  bien 
des  cas  à limiter  la  maladie  et  à amener  une  résolution  rapide. 

Les  stimulants  sont  des  adjuvants  indispensables  de  la  mé- 
dication vomitive;  ils  ont  pour  but  de  soutenir  et  d’augmenter 
l’énergie  des  forces  respiratoires.  On  préfère  habituellement 
ceux  de  ces  agents  qui  ont  une  action  élective  sur  la  muqueuse 
respiratoire,  tels  que  le  chlorhydrate  et  le  carbonate  d'ammo- 
niaque (20  à 50  centigr.  par  jour  pour  un  enfant  au-dessous  de 
cinq  ans),  l’ ammoniaque  anisée  (de  X à XXV  gouttes  par 
jour),  V acide  bemoïque  (de  10  à 40  centigr.  par  jour),  1 epoly- 
gala  senega  (1  à 3 grammes  dans  une  infusion  de  70  à 00 
grammes).  Le  musc  rend  aussi  des  services  dans  les  cas 
subaigus  où  les  forces  de  l’enfant  sont  minées  par  une  fièvre 
lente  ou  lorsque  l’asphyxie  est  à craindre  ; il  faut  administrer 
ce  médicament  dans  un  looch,  à la  dose  de  30  à 50  centigr.  au 
moins,  si  l’on  veut  en  obtenir  quelque  effet.  Enfin  de  tous  les 
stimulants,  le  plus  puissant  est  l 'alcool,  qu’on  pourra  admi- 
nistrer sous  forme  de  rhum  ou  de  Porto  dans  de  l’eau  sucrée 
ou  du  lait  ; il  devra  être  donné  largement  et  à doses  rappro- 
chées, toutes  les  fois  que  les  symptômes  de  l’asphyxie  se  mani- 
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festent.  Il  faut  se  garder  cependant  d’employer  l’alcool  comme 
méthode  générale  de  traitement  dans  la  broncho-pneumonie,  et 
savoir  réserver  son  action  pour  les  cas  où  les  forces  respira- 
toires faiblissent.  Quand  la  suffocation  est  imminente,  on  re- 
courra également  aux  stimulants  externes,  tels  que  les  fomen- 
tations vinaigrées  et  les  sinapismes.  On  appliquera  même,  si 
l’asphyxie  est  avancée,  le  marteau  de  Mayor  et  on  fera  respi- 
rer à l’enfant  un  flacon  d’ammoniaque.  On  peut  espérer  davan- 
tage de  ces  efforts  suprêmes  dans  la  forme  suffocante  que  dans 
la  forme  congestive. 

Les  narcotiques  ne  doivent  être  employés  qu’avec  circon- 
spection dans  la  broncho-pneumonie;  on  réservera  leur  emploi 
pour  le  cas  où  l’anxiété  est  très  grande  et  où  le  devoir  de  sou- 
lager prime  toutes  les  autres  indications  ; nous  nous  sommes 
bien  trouvés  dans  ces  cas-là  de  laudanum  donné  goutte  par 
goutte,  au  fur  et  à mesure  que  le  besoin  s’en  fait  sentir.  Dans 
le  cours  de  la  maladie,  si  le  sommeil  est  rare  et  agité,  on  pré- 
férera en  général  Veau  de  laurier-cerise  (5  à 8 grammes)  et  la 
belladone  (1  à 3 centigr.  d’extrait)  à l’opium;  nous  proscrivons 
le  chloral , comme  dangereux  dans  la  broncho-pneumonie. 

Les  toniques  deviennent  l’indication  principale  dans  la  con- 
valescence ou  même  pendant  la  période  inflammatoire,  quand 
les  forces  déclinent  par  la  prolongation  de  la  fièvre.  Il  faut 
soutenir  les  forces  de  l’enfant,  pendant  toute  la  durée  de  la 
maladie  par  du  lait  de  vache  ou  du  lait  d’ânesse,  et  du  bouil- 
lon américain  ; on  pourra  y joindre,  dans  la  forme  chronique, 
l’usage  de  la  viande  crue.  Dans  la  convalescence,  le  quinquina, 
l’huile  de  foie  de  morue  et  l’iodure  de  fer  seront  indiqués  chez 
les  enfants  très  affaiblis  ou  prédisposés  à la  tuberculose  ; on 
conseillera  en  outre  un  changement  d’air,  tel  qu’un  séjour  à la 
montagne  ou  au  bord  de  la  mer. 


Article  VII.  Pneumonie  franche. 

La  pneumonie  franche,  décrite  aussi  sous  les  noms  de  pneu- 
monie fibrineuse , de  pneumonie  lobaire  et  de  pneumonie  primi - 
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tioc,  se  distingue  de  la  broncho-pneumonie  autant  au  point  de 
vue  clinique  qu’au  point  de  vue  anatomique,  comme  l’indiquent 
les  diverses  dénominations  que  nous  venons  de  rapporter. 

ETIOLOGIE.  — La  pneumonie  franche  atteint  son  maxi- 
mum de  fréquence  entre  vingt  et  trente  ans,  mais  elle  est  fré- 
quente aussi  chez  l’enfant  et  s’observe  chez  lui  surtout  entre 
l’âge  de  deux  et  six  ans. 

La  pneumonie  reconnaît  dans  l’enfance  les  mêmes  causes 
que  chez  l’adulte;  c’est  une  maladie  essentiellement  primitive  ; 
elle  survient  habituellement  chez  des  enfants  vigoureux  et  en 
bonne  santé;  quand  elle  succède  à une  autre  affection,  il  n’y 
a pas  de  lien  pathologique  appréciable  entre  les  deux  ma- 
ladies. 

Le  refroidissement  paraît  être  dans  quelques  cas  la  cause 
directe  de  la  pneumonie;  souvent  la  maladie  éclate  sans  cause 
appréciable.  Les  récidives  ne  sont  pas  rares;  Ziemssen  en  a 
observé  19  sur  201  cas  de  pneumonie  infantile. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Lésions.  - La  pneu- 
monie franche  a pour  siège  exclusif  les  alvéoles  pulmonaires; 
ces  organes  sont  remplis  d’un  produit  inflammatoire  qui  est 
essentiellement  formé  de  fibrine,  de  leucocytes,  souvent  aussi 
d’un  certain  nombre  de  .globules  rouges  et  accessoirement  seu- 
lement de  cellules  épithéliales.  Le  tout  forme  une  masse  so- 
lide qui  donne  à la  coupe  du  tissu  hépatisé  l’aspect  grenu. 
Les  granulations  de  la  pneumonie'  sont  plus  petites  chez 
l’enfant  que  chez  l’adulte;  elles  atteignent  en  moyenne  70  à 
110  y-,  tandis  que  chez  l’adulte  elles  ont  en  moyenne  de  130 
à 170  y.  (Damaschino).  Le  poumon  hépatisé  est  augmenté  de 
volume,  on  trouve  parfois  à sa  surface  l’empreinte  des  côtes 
(Ziemssen,  Bednar). 

La  terminaison  de  la  pneumonie  par  résolution  est  la  règle  chez 
les  enfants;  il  est  tout  à fait  exceptionnel  de  voir  la  maladie 
passer  chez  eux  à l’état  à'1  hépatisation  grise  ou  d Hnduratioi 
chronique.  Le  cas  de  Damaschino  qui  trouva  à l’autopsie  d’un 
enfant  de  trois  ans  mort  de  pneumonie  lobaire  tout  un  lobe 
transformé  en  une  vaste  poche  purulente,  est  une  rareté  pa- 
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thologique..  La  terminaison  par  gangrena  est  également  très 
rare  ; Zieuissen  eu  rapporte  cependant  un  cas  relatif  à une 
jeune  fille  rachitique. 

Siège.  — La  pneumonie  franche  est  ordinairement  chez 
l’enfant  unilatérale  et  limitée  à un  seul  lobe.  Le  lobe  supérieur 
est  plus  souvent  atteint  que  chez  l’adulte  ; le  rapport  entre 
les  pneumonies  du  sommet  et  celles  de  la  hase  est  chez  l’en- 
fant comme  2 est  à B,  comme  le  prouve  la  statistique  sui- 
vante : 


Sommet. 

Base. 

Total. 

Ziemssen 

59 

99 

158 

Eilliet  et  Barthez 

42 

63 

105 

Yerliac 

B 4 

29 

6B 

Damaschino 

12 

4 

16 

147 

195 

342 

La  pneumonie  unilatérale  et  unilobaire  est  à peu  près  aussi 
fréquente  à gauche  qu’à  droite,  avec  cette  différence  que  les 
pneumonies  du  sommet  siègent  habituellement  à droite  et  les 
pneumonies  de  la  base  à gauche.  Les  pneumonies  doubles  et 
multilobaircs  sont  environ  huit  fois  moins  fréquentes  que  les 
pneumonies  d’un  seul  lobe. 

Complications.  — La  complication  la  plus  commune  de  la 
pneumonie  franche  est  la  pleurésie.  On  trouve  presque  toujours 
la  surface  du  lobe  hépatisé  recouverte  de  fausses  membranes 
jaunâtres.  Quelquefois  aussi,  mais  plus  rarement,  on  constate 
un  épanchement  dans  la  plèvre  ; celui-ci  peut  se  former  non- 
seulement  dans  les  pneumonies  de  la  hase,  mais  aussi  dans 
celles  du  sommet;  le  liquide  sécrété  descend  à la  base  et  s’y 
accumule;  ce  fait  intéressant,  qui  avait  été  signalé  chez  l’a- 
dulte par  Traube  a été  observé  chez  les  enfants  par  Ziems- 
sen1 2 3  et  par  Damaschino  Chez  les  petits  enfants,  l’épanche- 
ment est  facilement  purulent. 

La  péricardite  complique  dans  quelques  cas  rares  la  pneumo- 

1 Traube,  Gesamrn.  Beitr.,  II,  n.  1,  p.  252. 

2 Zierassen,  loc.  cit.,  p.  163. 

3 Damagchino,  loc.  cit.,  p.  134. 
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nie  lobaire  gauche  et  coexiste  alors  toujours  avec  une  pleuré- 
sie du  même  côté. 

Les  complications  cérébrales  de  la  pneumonie  ne  se  tradui- 
sent presque  jamais  à l’autopsie  par  des  lésions  appréciables  ; 
ainsi  Rilliet  et  Barthez  n’ont  trouvé  qu’une  seule  fois  une 
méningite  cérébrale.  Weber  1 a signalé  deux  fois  la  coïnci- 
dence de  la  pneumonie  et  d’une  méningite  spinale  avec  exsudât 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien . 

DESCRIPTION.  — Forme  ordinaire.  — Le  début  de  la 
pneumonie  franche  est  marqué  en  général  par  un  frisson,  par 
des  vomissements  bilieux  et  souvent  par  des  convulsions  chez 
les  plus  jeunes  enfants.  Les  petits  malades  présentent  dès  le 
premier  jour  un  aspect  fébrile  très  prononcé  ; leurs  yeux  sont 
brillants,  leurs  pommettes  se  couvrent  de  plaques  rouges  qui 
sont  parfois  plus  marquées  d’un  côté  que  de  l’autre.  Chez  les 
plus  jeunes,  le  corps  tout  entier  est  le  siège  d’une  rougeur 
érythémateuse  pareille  au  rash  de  la  variole  (Rilliet  et  Bar- 
thez). L’enfant  est  très  accablé  ou  très  agité.  La  peau  est 
d’une  chaleur  âcre  et  mordicante;  dès  les  premières  heures  en 
effet  le  thermomètre  révèle  une  élévation  considérable  de  la 
température  et  se  maintient  aux  environs  de  40°.  Parfois, 
surtout  chez  les  enfants  au-dessus  de  cinq  ans,  l’attention  est 
attirée  de  suite  du  côté  'de  la  poitrine  par  les  symptômes  clas- 
siques de  la  pneumonie  : point  de  côté  violent,  toux  sèche  et 
incomplète,  respiration  haletante,  quelques  crachats  visqueux, 
rouillés  ou  striés  de  sang.  Habituellement  néanmoins,  surtout 
chez  les  enfants  au-dessous  de  quatre  ans  ou  cinq  ans,  ces 
symptômes  font  défaut,  et  le  seul  signe  qui  fasse  soupçonner 
une  affection  thoracique,  est  la  fréquence  et  le  type  abdominal 
exagéré  de  la  respiration;  l’enfant  pousse  du  ventre;  souvent 
aussi  les  ailes  du  nez  se  dilatent. 

Les  signes  physiques  apparaissent  plus  ou  moins  vite  suivant 
le  siège  de  l’hépatisation.  Dans  la  pneumonie  de  la  base , la 
respiration  devient  indistincte  en  arrière  et  en  bas  dès  le  pre- 
mier jour:  la  matité  se  prononce  le  second  jour,  plus  rarement 

i Weber,  Pathol.  Anal,  der  Neugebornen,  II,  1852. 
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seulement  le  troisième  jour,  et  on  entend  sous  l’oreille  du 
souffle  mêlé  à des  râles  sous-crépitants  ; la  voix,  et  les  râles 
sont  retentissants,  les  vibrations  thoraciques  sont  parfois  aug- 
mentées. L’inflammation  s’étend  en  général  les  jours  suivants 
de  bas  en  liant  et  d’arrière  en  avant,  de  sorte  qu’à  ce  moment 
c’est  dans  l’aisselle  qu’il  faut  chercher  les  râles  les  plus  fins 
et  le  souffle  naissant,  tandis  qu’en  arrière  le  souffle  a tantôt 
disparu  et  a fait  place  à des  râles  humides,  tantôt  il  a persisté 
seul  et  est  devenu  tubaire.  Dans  la  pneumonie  du  sommet , les 
signes  physiques  n’apparaissent  que  fort  tard,  rarement  avant 
le  troisième  jour  et  parfois  seulement  le  quatrième  ou  le  cin- 
quième jour.  Ce  n’est  qu’à  ce  moment  que,  malgré  une  explora- 
tion journalière  minutieuse,  on  parvient  à entendre  quelques 
bouft'ées  de  râles  fins  ou  du  souffle  à l’inspiration  dans  la  fosse 
sus-épineuse  ou  à la  partie  supérieure  et  externe  de  la  fosse 
sous-épineuse;  ce  jour-là  la  percussion  ne  révèle  en  général 
aucune  différence  dans  la  sonorité  des  deux  côtés  de  la  poi- 
trine ; le  lendemain  au  contraire,  on  constate  souvent  une  ma- 
tité très  marquée  sous  la  clavicule  et  dans  la  fosse  sus-épi- 
neuse avec  du  bruit  skodique  et  un  peu  de  voussure  de  la  ré- 
gion ; en  même  temps  on  entend  dans  toute  l’étendue  du  lobe 
supérieur  un  souffle  intense.  Dans  d’autres  cas,  tous  les 
signes  physiques  restent  limités  à la  partie  externe  de  l’épine 
et  disparaissent  au  bout  d’un  ou  deux  jours. 

La  marche  de  la  pneumonie  franche  est  caractéristique; 
la  température,  après  s’être  élevée  en  quelques  heures  de  deux 
ou  trois  degrés  au-dessus  de  la  normale,  se  maintient  d’une 
manière  uniforme  entre  39°, 8 et  41°,  avec  des  variations  diur- 
nes inférieures  à un  demi-degré  ; elle  présente  une  légère  ré- 
mission dans  le  cours  du  troisième  jour.  La  défervescence  véri- 
table se  déclare  le  cinquième  ou  le  septième  jour  (en  comp- 
tant comme  jours  les  périodes  successives  de  vingt-quatre  heu- 
res qui  se  sont  écoulées  depuis  le  frisson  initial),  beaucoup 
plus  rarement  le  neuvième,  le  onzième  ou  même  le  treizième 
jour.  Le  premier  indice  de  la  crise  est  la  moiteur  des  mains 
(Ziemssen):  Quelques  heures  plus  tard,  une  transpiration  gé- 
nérale et  abondante  se  déclare;  en  même  temps  les  joues  pren- 
nent une  teinte  violacée,  le  visage  est  pâle  et  défait,  le  regard 
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est  éteint  et  les  enfants  restent  couchés  sur  le  dos  dans  un  état 
d’apathie  et  de  prostration,  qui  alarme  singulièrement  leur 
entourage.  On  constate  en  même  temps  que  le  pouls,  quoique 
petit  et  misérable,  a perdu  beaucoup  de  sa  fréquence  et  que 
la  température  s’est  abaissée  en  quelques  heures  de  plusieurs 
degrés  ; elle  atteint  la  normale  douze  ou  quinze  heures  après 
le  début  de  la  crise  et  tombe  même  pendant  quelques  heures 
au-dessous,  surtout  si  le  degré  de  la  fièvre  était  très  élevé.  La 
toux  au  contraire  a beaucoup  augmenté  de  fréquence  et  est 
devenue  plus  grasse;  l’auscultation  fait  entendre  des  râ- 
les de  retour  abondants  et  humides.  La  crise  n’est  pas  tou- 
jours aussi  brusque,  dans  quelques  cas  la  défervescence  s’ar- 
rête subitement  pendant  quelques  heures  et  peut  n’être  com- 
plète qu’au  bout  de  vingt-quatre  ou  de  trente-six  heures 
(Ziemssen). 

Une  fois  la  crise  terminée,  la  convalescence  est  des  plus  ra- 
pides ; l’appétit  renaît  presque  immédiatement  et  au  bout  de  deux 
ou  trois  jours  les  enfants  ont  repris  leur  vie  ordinaire.Les  signes 
physiques  de  l’induration  pulmonaire  persistent  en  général 
quelques  jours  après  la  chute  de  la  fièvre  ; ainsi  on  peut  trouver 
encore  de  la  matité  et  du  souffle  pendant  huit  ou  dix  jours. 
Ziemssen  a observé  dans  certaines  pneumonies  du  sommet  une 
prolongation  anomale  de  la  fièvre  et  une  résorption  très  lente 
de  l’exsudât;  ces  cas,  qui  simulent  à s’y  méprendre  certaines 
formes  de  tuberculose  pulmonaire,  sont  tout  à fait  exception- 
nels. 

On  observe  parfois  chez  les  enfants  anémiques  à la  suite  de 
la  pneumonie  franche  de  V anasarque  sans  albuminurie  ; c’est 
un  accident  sans  gravité  qui  disparaît  rapidement  à mesure 
que  les  forces  se  rétablissent;  il  était  fréquent  à l'époque  où 
l’on  traitait  la  pneumonie  par  les  saignées;  mais  il  peut  aussi 
apparaître  spontanément  en  dehors  de  tout  traitement  spolia- 
teur . 

Forme  cérébrale.  — Rilliet  et  Barthez  ont  décrit  sous  le 
nom  de  pneumonie  cérébrale  la  pneumonie  du  sommet  qui 
se  complique  d’accidents  nerveux  graves;  ils  en  distinguent 
deux  formes  principales,  la  forme  éclamptique , dans  laquelle 
les  convulsions  sont  le  symptôme  prédominant,  et  la  forme  nié- 
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ningêe , qui  est  caractérisée  surtout  par  du  coma  chez  les  en- 
fants île  deux  à cinq  ans  et  par  du  délire  chez  ceux  de  cinq  à 
dix  ans. 

La  forme  éclamptique  de  la  pneumonie  est  commune  chez 
les  petits  enfants,  surtout  chez  ceux  qui  souffrent  du  travail 
de  la  dentition.  Il  est  fréquent  d’observer  des  convulsions  au 
début  de  toutes  les  formes  de  pneumonie  dans  la  première  en- 
fance; elles  sont,  provoquées  par  l’élévation  brusque  de  la 
température  au  début  et  en  général  se  bornent  à une  seule 
attaque.  Dans  la  pneumonie  éclamptique  ces  convulsions  ini- 
tiales se  répètent  ou  bien  elles  n’apparaissent  que  du  qua- 
trième au  sixième  jour  et  alternent  avec  de  l’assoupissement 
ou  même  du  coma;  dans  quelques  cas  très  rares  enfin,  elles 
ne  se  montrent  que  dans  les  derniers  jours  et  amènent  ra- 
pidement la  mort.  Les  convulsions  sont  rarement  généra- 
lisées, excepté  au  début  ; elles  restent  limitées  le  plus  souvent 
aux  muscles  de  l’œil,  de  la  nuque  ou  de  la  main.  La  pneumo- 
nie éclamptique,  quoique  très  grave,  peut  se  terminer  parfois 
favorablement;  la  défervescence  s’effectue  alors  comme  dans 
la  pneumonie  ordinaire. 

La  forme  méningée  s’accompagne  au  début  de  céphalalgie  et 
de  vomissements,  et  parfois  aussi  do  constipation.  Le  symptôme 
prédominant  est  V assoupissement,  qui  n’est  jamais  aussi  pro- 
fond que  dans  la  méningite  vraie;  cet  assoupissement,  qui  peut 
aller  jusqu’au  coma,  cesse  en  général  dès  le  quatrième 
ou  le  cinquième  jour;  dans  certains  cas,  il  ne  disparaît  qu’au 
moment  de  la  défervescence.  Le  délire  ne  s’observe  qu’à  partir 
de  l’âge  de  cinq  ans  ; il  est  rarement  violent  et  furieux  et  se 
présente  plutôt  sous  la  forme  de  typhomanie  ou  d’hallucina- 
tions de  la  vue  et  de  l’ouïe;  il  disparaît  en  général  avec  la 
fièvre  et  n’aggrave  en  rien  le  pronostic. 

Pneumonie  multilobaire.  — Quand  la  pneumonie  s’étend 
à plusieurs  lobes  d’un  même  poumon  ou  lorsqu’elle  atteint 
successivement  les  deux  poumons  ( pneumonie  double),  la  fièvre 
augmente  à chaque  nouvelle  extension  de  l’inflammation  ; la 
crise  en  est  presque  toujours  retardée  et  la  défervescence  n’a 
lieu  que  le  neuvième,  le  onzième  jour  ou  même  plus  tard. 
La  pneumonie  double  se  complique  facilement  d’œdème  col- 
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latéral,  et  peut  entraîner  la  mort  de  l’enfant  par  asphyxie. 
Dans  quelques  cas  rares,  la  pneumonie  des  divers  lobes  est 
séparée  par  un  intervalle  apyrétique  qui  dure  de  quelques  heu- 
res à un  jour;  Ziemssen  a attiré  l’attention  sur  cette  forme 
curieuse  de  phlegmasie  pulmonaire,  qu’il  appelle  la  pneumonie 
à rechute. 

Pleuro-pneumonie.  — Lorsque  la  pneumonie  se  complique 
chez  les  enfants  d’une  pleurésie  avec  épanchement,  les  signes 
physiques  de  la  maladie  primitive  sont  généralement  modifiés. 
Dans  quelques  cas  une  absence  presque  complète  du  bruit  res- 
piratoire remplace  la  respiration  bronchique  ; le  plus  souvent 
au  contraire  le  souffle  augmente  d’intensité , quelquefois  même  il 
prend  un  timbre  caverneux;  si  quelques  râles  de  bronchite 
viennent  se  mêler  au  souffle,  on  croirait  à s’y  méprendre  qu’il 
s’est  formé  une  caverne  dans  le  poumon.  La  bronchophonie 
est  très  augmentée  ; la  matité  devient  complète  au  niveau  de 
l’épanchement.  Ces  signes  s’observent  principalement  lorsque 
l’ hépatisation  pulmonaire  compliquée  de  pleurésie  siège  à la 
partie  postérieure  du  poumon  (Rilliet  et  Barthez). 

La  pleuro-pneumonie  avec  épanchement  abondant  s’accom- 
pagne d’une  dyspnée  plus  marquée  et  d’une  fièvre  plus  vive 
que  la  pneumonie  simple;  la  fièvre,  au  lieu  de  tomber  subi- 
tement à un  des  jours  critiques,  persiste  et  se  continue  sous 
forme  d’accès  rémittents,  principalement  dans  le  cas  dé  pleu- 
résie purulente.  Le  pronostic  de  la  pleuro-pneumonie  est  plus 
grave  que  celui  de  la  pneumonie.  Quand  elle  se  complique  de 
péricardite , la  terminaison  est  souvent  fatale. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  différentiel  entre  la  pneu- 
monie et  la  pleurésie  sera  indiqué  à propos  de  cette  dernière 
affection. 

L’invasion  rapide  de  la  maladie,  la  fièvre  élevée  et  continue, 
les  vomissements  et  les  convulsions  qui  en  signalent  parfois  le 
début , peuvent  faire  confondre  dans  les  premiers  jours  la 
pneumonie  franche  avec  une  fièvre  éruptive , surtout  avec  la 
variole,  ou  avec  une  fièvre  typhoïde ; l’erreur  est  d’autant 
plus  facile,  que  la  pneumonie  est  plus  centrale  et  se  révèle 
plus  tard  à l’exploration  physique.  L’absence  d’une  part  des 
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signes  prodromiques  caractéristiques  de  ces  fièvres,  la  présence 
d’autre  part  de  la  toux  et  de  la  rougeur  des  pommettes,  la 
fréquence  et  le  rliytlime  spécial  des  respirations,  permettront 
cependant  de  soupçonner  la  pneumonie.  L’auscultation  prati- 
quée avec  soin  à intervalles  rapprochés  lèvera  tous  les  doutes 
dès  le  second  jour  dans  les  pneumonies  de  la  base,  mais  dans 
certaines  pneumonies  du  sommet  elle  ne  fournira  de  signes  au 
diagnostic  que  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour. 

Les  convulsions  initiales  de  la  pneumonie  se  distinguent 
d’une  attaque  d 'éclampsie  idiopathique  par  l’élévation  considé- 
rable de  la  température,  dont  elles  s’accompagnent. 

La  forme  méningée  de  la  pneumonie  ne  pourra  être  que  dif- 
ficilement confondue  avec  une  méningite  simple  ou  tuberculeuse  ; 
dans  la  pneumonie,  le  coma  est  toujours  moins  profond  et  l’on 
ne  constate  ni  paralysies,  ni  contractures  ; enfin  la  céphalalgie 
n’est  presque  jamais  aussi  violente. 

Le  diagnostic  de  la  pneumonie  franche  avec  la  plitliisic  aiguë 
à forme  pneumonique  offre  parfois  des  difficultés  insurmonta- 
bles, les  signes  physiques  pouvant  être  identiques  dans  les 
deux  maladies.  La  marche  de  la  température  pourra  seule 
fournir  quelques  indications  ; dans  la  tuberculose,  le  thermo- 
mètre atteint  rarement  40°  et  peut  varier  d’un  à deux  degrés 
entre  le  soir  et  le  matin , ce  dernier  fait  11c  s’observe  jamais 
dans  la  pneumonie  franche  (Ziemssen).  En  outre,  la  persis- 
tance de  la  fièvre  au  delà  du  troisième  jour,  lorsqu’elle  n’est 
pas  expliquée  par  une  pleurésie,  doit  faire  craindre  la  phthisie 
aiguë. 

La  broncho-pneumonie  se  distinguera  dans  la  majorité  des 
cas  de  la  pneumonie  franche  par  son  étiologie,  par  sa  marche 
lentement  progressive,  par  la  diffusion  et  la  mobilité  des  signes 
stéthoscopiques  qui  apparaissent  aux  deux  bases  en  même 
temps,  et  par  ia  courbe  irrégulière  de  la  température  qui  ne  se 
termine  jamais  par  une  défervescence  brusque.  11  est  cepen- 
dant des  broncho-pneumonies  à début  en  apparence  brusque, 
à forme  très  fébrile , à hépatisation  pseudo-lobaire,  qui  en 
l’absence  de  renseignements  précis  pourront  être  prises  pour 
une  pneumonie  franche  ; il  faut  se  guider  alors  sur  l’état  du 
poumon  du  côté  opposé;  s’il  est  le  siège  d’une  bronchite  in- 
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tonse  oit  d’une  congestion  pulmonaire,  et  si  la  dyspnée  pré- 
domine, on  admettra  plutôt  une  broncho-pneumonie. 

PRONOSTIC.—  La  pneumonie  franche  guérit  toujours  chez 
l’enfant  quand  elle  est  simple,  limitée  à un  seul  poumon,  et 
quand  elle  n’est  pas  soumise  à une  médication  hyposthénisante. 
Ziemssen  *,  sur  201  pneumonies  de  l’enfance,  n’a  perdu  que 
7 malades.  Barthez1 2  cite  deux  cas  de  mort  sur  212  cas  de 
pneumonie  franche  recueillis  à l’hôpital  Sainte-Eugénie;  c’é- 
taient deux  pneumonies  doubles. 

La  pneumonie  est  plus  grave  dans  la  première  que  dans  la 
seconde  enfance  ; les  pneumonies  du  sommet  chez  les  enfants 
de  un  à deux  ans,  surtout  chez  ceux  qui  souffrent  d’une  den- 
tition laborieuse,  sont  dangereuses  parce  qu’elles  se  compli- 
quent fréquemment  d’accidents  cérébraux  (Rilliet  et  Barthez). 

Les  signes  les  plus  fâcheux  pour  le  pronostic  de  la  pneumonie 
sont  : un'e  forte  dyspnée,  une  température  très  élevée  et  la 
continuation  de  la  fièvre  au  delà  du  neuvième  ou  du  onzième 
jour  qui  doit  faire  craindre  une  complication  (pleurésie,  pé- 
ricardite) . 

TRAITEMENT.  — On  peut  poser  en  principe  que  chez 
l’enfant  toute  médication  active  doit  être  proscrite  dans  le  trai- 
tement de  la  pneumonie  franche  ; ainsi  la  saignée  qui  jouissait 
autrefois  d’une  grande  faveur  dans  le  traitement  de  cette  mala- 
die, a été  presque  définitivement  bannie  depuis  les  importants 
travaux  de  Barthez  et  de  Ziemssen  ; ces  auteurs  ont  prouvé  que 
les  déplétions  sanguines  retardent  la  convalescence  et  exposent 
les  enfants  à certains  accidents  consécutifs,  tels  que  le  noma  et 
l’anasarque.  Il  faut  borner  exclusivement  l’emploi  de  la  sai- 
gnée générale  aux  cas  très  rares  d’œdème  collatéral  étendu 
qui  menace  directement  la  vie  en  augmentant  subitement  la 
dyspnée.  La  saignée  locale  n’est  indiquée  que  chez  des  enfants 
forts  et  vigoureux,  qui  souffrent  d’un  violent  point  de  côté; 
dans  ce  cas  une  ou  deux  sangsues  amènent  un  soulagement  im- 

1 Ziemssen,  loc.  cit.  . 

■i  Barthez,  Mémoire  sur  l’expectation  dans  la  pneumonie  des  enfants. 

Bull,  de  l’Acad.  de  Med.,  1862,  t.  27,  p.  676. 
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médiat.  L 'émétique  à un  effet  désastreux  dans  la  pneumonie  des 
enfants;  il  suffit  pour  s’en  convaincre  de  lire  les  observations 
consciencieuses  recueillies  dans  les  services  de  maîtres  tels  que 
Legendre  ou  Roger,  à un  moment  où  la  potion  rasorienne 
était  encore  en  vogue  l.  Le  vésicatoire  est  sans  action  aucune 
sur  la  marche  locale  de  la  pneumonie  franche  ; il  augmente 
inutilement  l’agitation  pendant  la  période  fébrile  et  doit  être 
réservé  pour  les  cas  où  l’induration  pulmonaire  persiste  après 
la  chute  de  la  fièvre. 

Le  traitement  se  bornera  à l’expectation  et  à la  médication 
des  symptômes.  Ainsi  dans  les  premiers  jours  on  combattra  la 
fièvre  par  des  lavages  froids  ou  des  bains  ti'edes , qui  ont  l’avan- 
tage de  soulager  l’enfant,  de  calmer  le  délire,  de  diminuer  la 
stupeur  et  de  procurer  un  sommeil  paisible.  Si  les  convulsions 
sont  violentes  et  répétées,  on  accompagnera  les  bains  iV af- 
fusions .froides  sur  la  tête  et  le  haut  du  corps.  Au  moment  de 
la  crise,  si  la  dyspnée  est  très  violente,  on  facilitera  l’expui- 
tion  de  l’exsudât  pneumonique  par  de  faibles  doses  de  chlor- 
hgdrate  cVammoniaque  (25  à 75  centigrammes),  associées  à 
Yacide  benzoïque  sublimé  (5  à 40  centigrammes)  dans  un  looch 
ou  un  julep  édulcoré  avec  du  sirop  de  pohjgala  (20  gram- 
mes). 

Les  toniques  seront  réservés  pour  la  convalescence. 


Article  VIII.  Gangrène  pulmonaire. 

Boudet,  Arch.  tjen.  de  Med.,  1843,  t.  II,  p.  385. 

Rilliet  et  Barthez,  2m'  éd.,  t.  II,  p.  104. 

Lonisa  Atkins,  Ueber  Gangrena  Pultnomim  bei  Kinderu.  Inaug.  Diss., 
Zurich,  1872. 

Monalty,  Case  of  diffuse  gangrené  of  tbe  Lung  occurring  in  a young 
Child.  Med.  Times  and  Gaz.,  1872,  II,  p.  67. 


1 Consulter  particulièrement  l’obs.  III  du  mémoire  de  Legendre  inti- 
tulé : Nouvelles  recherches  sur  quelques  maladies  du  poumon,  1846, 
p.  199,  et  l’obs.  VI  de  la  thèse  de  Damaschino,  p.  134. 
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ÉTIOLOGIE.  — La  gangrène  pulmonaire  est  une  maladie 
rare  à tout  âge,  mais  qui  paraît  un  peu  plus  fréquente  chez 
l’enfant  que  chez  l’adulte.  Steiner  en  a observé  à lui  seul  qua- 
rante cas.  Elle  peut  survenir  à toutes  les  périodes  de  l’en- 
fance; ainsi,  sur  34  cas  rapportés  dans  la  statistique  de  L.  At- 
kins,  17  étaient  relatifs  à des  enfants  au-dessous  de  six  ans  et 
17  à des  enfants  au-dessus  de  cet  âge. 

La  gangrène  du  poumon  est  une  maladie  toujours  secondaire , 
tantôt  elle  survient  sous  l’influence  d’une  maladie  générale, 
tantôt  elle  est  causée  par  une  inflammation  locale  du  poumon. 
Elle  s’observe  principalement  chez  les  sujets  faibles,  chétifs  ou 
affaiblis  par  une  maladie  antérieure  ; exceptionnellement  on  l’a 
vue  survenir  chez  des  enfants  forts  et  vigoureux;  dans  le  pre- 
mier cas,  la  cause  générale  prime  la  cause  locale,  dans  le  se- 
cond cas  c’est  l’inverse;  dans  la  majorité  des  cas,  il  faut  ad- 
mettre l’action  combinée  de  ces  deux  ordres  de  causes. 

Parmi  les  maladies  générales  qui  se  compliquent  de  gangrène 
pulmonaire,  il  faut  signaler  au  premier  rang  chez  l’enfant  la 
rougeole  (Boudet,  Rilliet  et  Barthez)  ; la  gangrène  du  poumon 
coïncide  parfois  alors  avec  le  noma,  la  gangrène  du  pharynx  ou 
une  carie  du  rocher.  Elle  a été  observée  aussi  dans  le  cours  de 
la  tuberculisation  chronique,  et  surtout  de  la  phthisie  ganglion- 
naire (Steiner  et  Neureutter),  de  la  fièvre  typhoïde , etc.,  et 
plus  généralement  dans  toutes  les  maladies  qui  s’accompa- 
gnent d’une  prostration  considérable  des  forces  ou  d’une  ca- 
chexie marquée. 

Parmi  les  maladies  locales  qui  peuvent  s’accompagner  de 
gangrène  pulmonaire  chez  l’enfant,  il  faut  citer  la  pneumonie 
franche,  la  broncho-pneumonie , la  phthisie  pulmonaire  chronique 
et  la  dilatation  des  bronches,  exceptionnellement  aussi  V apo- 
plexie pulmonaire  (Rilliet  et  Barthez),  V embolie  de  V artère  pul- 
monaire (Langenbeck  Sturges1 2),  la  thrombose  de  cette  artère 
(Wyss)  et  les  corps  étrangers  des  bronches,  comme  l’un  de  nous 
a eu  l’occasion  d’en  observer  un  exemple. 


1 Langenbeck,  Journ.  /.  Kinderkr.,  1861,  t.  36,  p.  77. 

2 Sturges,  Med.  Times  and  Gaz.,  1870,  I,  p.  517. 
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PATIIOGÉNIE  — La  pathogénic  do  la  gangrène  pulmo- 
naire est  souvent  obscure.  Les  principaux  agents  qui  concou- 
rent à la  production  de  cette  maladie  sont  : 1°  du  côté  des  bron- 
ches, la  stagnation  et  la  putréfaction  des  crachats  dans  les  bron- 
ches dilatées  (bronchite  putride)  ou  dans  les  cavernes  pulmo- 
naires ; la  présence  d’un  corps  étranger  dans  les  canaux  aé- 
riens, la  pénétration  dans  les  ramifications  bronchiques  de 
produits  provenant  d’un  foyer  gangréneux.  2°  du  côté  des 
vaisseaux , leur  compression  par  un  exsudât  inflammatoire 
(pneumonie),  leur  obstruction  par  un  caillot  (thrombose  cachec- 
tique), la  pénétration  dans  leurs  ramifications  d’embolies  sep- 
tiques (gangrène  métastatique),  enfin  les  hémorrhagies  pulmo- 
naires assez  considérables  pour  détruire  une  partie  du  paren- 
chyme. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Laënnec  avait  déjà  éta- 
bli deux  formes  de  gangrène  pulmonaire,  l’une  circonscrite  net- 
tement délimitée,  l’autre  diffuse  se  continuant  sans  ligne  de 
démarcation  précise  avec  le  tissu  pulmonaire  ambiant.  La 
forme  circonscrite  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente  chez  l’en- 
fant; elle  se  présente  tantôt  sous  la  forme  de  stries  verdâtres 
à odeur  gangréneuse  situées  au  centre  de  noyaux  de  broncho- 
pneumonie, tantôt  sous  la  forme  de  petits  abcès  gangréneux 
multiples  et  disséminés  dans  le  parenchyme  pulmonaire  au 
centre  de  noyaux  inflammatoires  ou  autour  de  bronches  dila- 
tées. La  forme  diffuse  s’étend  en  général  à la  plus  grande 
partie  d’un  lobe  ; celui-ci  est  creusé  irrégulièrement  d’une  ca- 
verne gangréneuse  à parois  anfractueuses,  dans  laquelle  pen- 
dent des  débris  du  tissu  pulmonaire. 

Le  siège  de  la  gangrène  est  très-variable  ; le  lobe  inférieur 
droit  paraît  un  peu  plus  souvent  frappé  que  les  autres.  Dans 
un  cas  relaté  par  Constant  les  trois  lobes  du  poumon  droit 
étaient  sphacélés  dans  leur  totalité. 

Quand  le  foyer  gangréneux  est  près  de  la  surface  du  pou- 
mon, la  plèvre  peut  s’enflammer  ou  bien  participer  à la  gan- 
grène et  se  perforer;  il  en  résulte  suivant  les  circonstances  un 
pyopneumothorax  ou  une  pleurésie  purulente  enkystée.  On  a 
vu  dans  quelques  cas  la  gangrène  s’étendre  au  médiastin  et  à 
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l’œsophage  et  déterminer  même  une  communication  anomale 
entre  le  foyer  pulmonaire  et  l’œsophage. 

SYMPTOMES,  DIAGNOSTIC.  — La  gangrène  pulmonaire 
peut  passer  complètement  inaperçue  pendant  la  vie.  Rilliet  et 
Barthez  rapportent  que  presque  toujours  la  maladie  leur  a 
échappé  et  que  l’autopsie  seule  leur  en  a révélé  l’existence. 
Les  signes  fonctionnels  signalés  par  les  auteurs,  tels  que  la 
coloration  terreuse  du  visage,  la  prostration  des  forces,  la 
dyspnée,  la  toux,  la  faiblesse  et  la  petitesse  du  pouls,  la  fièvre 
vive,  l’inappétence,  la  diarrhée,  n’ont  rien  de  caractéristique 
et  se  confondent  souvent  avec  les  symptômes  de  la  maladie 
primitive.  Les  signes  physiques  aussi  sont  très  variables,  sui- 
vant que  la  gangrène  est  disséminée  ou  localisée,  suivant 
qu’elle  s’accompagne  ou  non  de  la  formation  de  cavernes,  ou 
bien  qu’elle  se  complique  de  pleurésie  et  de  pneumothorax. 
Dans  quelques  cas  rares  (Boudet,  Wyss),  le  diagnostic  a pu 
être  fondé  sur  l’apparition  du  gargouillement,  de  la  respiration 
amphorique  et  du  tintement  métallique  dans  des  points  où  Ton 
avait  constaté  auparavant  de  la  matité  et  du  souffle. 

Les  seuls  signes  pathognomoniques  sont  ceux  qui  sont  fournis 
par  l’haleine  et  les  crachats,  La.  fétidité  gangreneuse  de  V ha- 
leine est  caractéristique,  quand  il  n’v  a chez  le  petit  malade 
ni  noma,  ni  gangrène  du  pharynx;  l’odeur  en  est  moins  fade 
et  plus  pénétrante  que  celle  de  la  simple  bronchite  putride  qui 
se  rencontre  parfois  dans  les  dilatations  bronchiques.  Ce  signe 
important  a été  observé  20  fois  dans  les  34  cas  recueillis  par 
Atkins,  mais  dans  5 cas  la  -présence  concomitante  de  la 
stomatite  ulcéro-inembraneuse  ou  du  noma  diminuait  la  valeur 
de  ce  symptôme.  Les  crachats  manquent  parfois  chez  les  jeunes 
enfants,  ils  sont  cependant  plus  fréquents  à cet  âge  dans  la 
gangrène  pulmonaire  que  dans  les  autres  maladies  de  l’appa- 
reil respiratoire. 

L 'hémoptysie  est  également  un  symptôme  caractéristique 
de  la  gangrène  pulmonaire  dans  l’enfance,  mais  il  manque 
souvent;  Rilliet  et  Barthez  ne  l’ont  observé  que  4 fois  sur 
16  cas;  tantôt  le  sang  est  peu  abondant  et  se  présente  sous 
forme  de  stries  dans  les  crachats;  tantôt  il  est  battu  avec 
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l’expectoration  à laquelle  il  donne  l’apparence  d’une  mousse 
aux  framboises,  tantôt  enfin  il  est  presque  pur  et  très  abondant. 

On  a souvent  noté  chez  l’enfant  une  expectoration  grisâtre 
ou  brunâtre  fétide,  plus  ou  moins  mélangée  de  pus  ou  d’un 
sérum  mousseux;  le  microscope  a permis  d’y  reconnaître  dans 
quelques  cas  la  présence  de  cristaux  de  palmitine  et  de  stéa- 
rine, de  gouttelettes  de  graisse  (Steiner)  et  de  débris  d’alvéoles 
pulmonaires  (Steffen).  Traube 1 a insisté  sur  la  formation  de  trois 
couches  distinctes  dans  l’expectoration  de  la  gangrène  pulmo- 
naire : la  supérieure,  mousseuse,  d’un  jaune  vert  opaque; 
l'intermédiaire,  transparente,  séreuse;  l’inférieure,  épaisse, 
jaune  verdâtre,  purulente.  On  trouve  dans  cette  dernière  cou- 
che des  grains  grisâtres  putrides,  de  la  grosseur  d’un  grain  de 
semoule  ou  de  chènevis  dans  lesquels  Leyden  et  Jaffé  2 ont 
signalé  la  présence  de  vibrions  et  d’un  champignon  spécial  le 
leptotrix  pulmonaris , ainsi  que  des  cristaux  d’acides  gras.  Ces 
grains  purulents  ont  été  trouvés  aussi  dans  la  bronchite  pu- 
tride. 

MARCHE,  PRONOSTIC.  — La  durée  de  la  maladie  est 
très  variable;  elle  oscillerait,  suivant  Atkins,  entre  deux  et 
vingt  jours.  La  maladie  décrite  par  les  Anglais  sous  le  nom  de 
gangrène  intermittente  et  qui  peut  se  prolonger  pendant  des 
mois  avec  des  rémissions  passagères,  ne  se  rapporte  pas  à la 
véritable  gangrène  du  poumon,  mais  plutôt  à la  bronchite 
putride,  à l’empyème  avec  fistule  bronchique  ou  à la  phthisie 
pulmonaire  avec  formation  de  cavernes. 

La  gangrène  pulmonaire  se  termine  presque  toujours  par  la 
mort.  Celle-ci  peut  être  amenée  par  la  dépression  des  forces  et 
le  collapsus,  elle  est  annoncée  alors  par  la  teinte  livide  et 
plombée  de  la  face  et  la  petitesse  du  pouls  ; elle  est  accélérée 
parfois  par  une  hémoptysie  abondante  ou  la  formation  d’un 
pneumothorax. 

La  guérison  est  exceptionnelle;  Rilliet  et  Barthez  ne  l’ont 
constatée  qu’une  fois:  il  s’agissait  d’une  pneumonie  du  sommet 

1 Deutsche  Klin.,  1853,  p.  409. 

2 Deutsdies  Arch.  /.  klin.  Med.,  1866,  II,  p.  488, 
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consécutive  à une  rougeole  chez  une  petite  fille  de  six  ans;  la 
fétidité  de  l’haleine  disparut  le  quinzième  jour,  mais  le  réta- 
blissement ne  fut  complet-  que  vers  le  soixante-treizième  jour. 
Dans  un  cas  rapporté  par  Stctfen  ',  la  guérison  survint  le  qua- 
torzième jour;  dans  ce  cas  le  diagnostic  de  la  gangrène  pul- 
monaire se  basait  non-seulement  sur  l’hémoptysie,  la  fétidité 
de  l’haleine  et  de  l’expectoration,  mais  encore  sur  la  consta- 
tation de  débris  d’alvéoles  dans  les  crachats. 

TRAITEMENT.  — La  thérapeutique  offre  peu  de  ressour- 
ces pour  le  traitement  de  la  gangrène  pulmomaire.  Les 
inhalations  cVesscnce  de  térébenthine , très  vantées  en  pareil  cas, 
méritent  d’être  essayées,  elles  formaient  la  base  du  traitement 
dans  le  cas  de  guérison  publié  par  Steffen  ; on  pourra  y joindre 
l’administration  de  1 huile  de  térébenthine  à l’intérieur,  en 
capsules  ou  en  émulsion  dans  un  loocli.  On  ordonnera  en  outre 
un  antiseptique  interne,  tel  que  V acétate  de  plomb  (2  à 3 cen- 
tigrammes toutes  les  deux  heures)  suivant  le  conseil  de 
Traubc,  le  salicylatc  de  soude  (4  à 6 grammes  dans  les  vingt- 
quatre  heures)  ou  le  sulfate  de  quinine  à haute  dose  (1  à 2 
grammes  dans  les  vingt-quatre  heures). 

Uu  régime  tonique  et  l’usage  de  vins  généreux  seront  les  ad- 
juvants indispensables  du  traitement. 


Art.  IX.  — Pleurésie. 


Heyeeldkr,  Sur  la  pleurésie  chronique.  Arch.  de  méd.,  1830,  p. 
59. 

Mac  Donnell,  De  l’empyême  pulsatile,  in  Gaz.  mdd.  de  Pons,  1814, 
p.  693. 

Bricheteau,  Pleurésie  purulente  chez  les  enfants  à la  mamelle.  Bull.  de 
Thérap.,  t.  31,  p.  215. 


1 Stefi'en,  Klinik  der  Kinderkranlrheiten,  2,  p.  47. 
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ÉTIOLOGIE.  — La  pleurésie  idiopathique  est  inconnue 
dans  la  première  enfance;  elle  est  très  rare  avant  l’âge  de  six 
ans  et  ne  devient  plus  fréquente  qu'au-dessus  de  cet  âge,  à 
mesure  qu’on  se  rapproche  de  l’adolescence.  Cette  affection 
survient  tantôt  sans  cause  appréciable,  tantôt  sous  l’influence 
d’un  refroidissement;  elle  atteint  de  préférence  des  enfants 
prédisposés  au  rhumatisme  soit  par  leurs  antécédents  de  famille, 
soit  par  leur  constitution  ; il  n’est  pas  rare  de  voir  une  pleu- 
résie de  l’enfance  suivie  une  ou  plusieurs  années  après  d’une 
attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

La  pleurésie  dentéropathique  est  beaucoup  plus  fréquente 
dans  le  jeune  âge,  c’est  la  seule  qu’on  observe  chez  les 
petits  enfants;  elle  survient  tantôt  comme  complication  d’une 
phlegmasie  thoracique,  tantôt  sous  l’influence  d’une  maladie 
générale.  Dans  le  premier  cas,  la  pleurésie  est  presque  tou- 
jours consécutive  à une  pneumonie  franche  ou  catarrhale.  Val- 
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loix  et  Ilervieux  avaient  déjà  remarqué  que  chez  les  nouveau- 
nés  la  pleurésie  purulente,  lorsqu’elle  n’est  pas  d’origine 
pyémique,  succède  toujours  à une  hépatisation  pulmonaire  ; les 
empvèmes  chroniques  qu’on  rencontre  assez  fréquemment  pl us 
tard  chez  l’enfant,  remontent  souvent  aussi  à une  pneumonie 
aiguë.  Parmi  les  maladies  générales  qui  se  compliquent  de 
pleurésie,  il  faut  citer  avant  tout  la  scarlatine ; sur  58  pleuré- 
sies secondaires,  West  en  a observé  32  après  la  scarlatine. 
La  pleurésie  survient  alors  vers  la  seconde  ou  la  troisième  se- 
maine de  la  maladie,  elle  se  développe  principalement  dans  le 
cours  des  scarlatines  qui  se  compliquent  d’anasarque  et  d’hy- 
drothorax liés  à une  albuminurie  brightique.  La  pleurésie 
s’observe  quelquefois  aussi  chez  les  enfants  dans  le  cours  tl’un 
rhumatisme  articulaire  aigu  avec  ou  sans  endo-périçardite  con- 
comitante ; on  l’a  signalée  exceptionnellement  comme  compli- 
cation de  la  rougeole  (Heyfelder),  de  la  coqueluche  (Jenner  ‘)  ou 
de  la  fièvre  typhoïde  (Trousseau -). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - Siège.  - Suivant  Ril- 
liet  et  Barthez,  la  pleurésie  simple,  dégagée  de  toute  complica- 
tion pulmonaire,  est  chez  l’enfant  beaucoup  plus  fréquemment 
unilatérale  que  double  et  siège  un  peu  plus  souvent  à droite 
qu’à  gauche,  tandis  que  la  pleuro-pneumonie  siège  plus  souvent 
à gauche  qu’à  droite.  Ziemssen,  sur  G2  cas  de  pleurésies  infan- 
tiles primitives  ou  secondaires,  en  a observé  4 doubles  et  58 
unilatérales,  dont  22  à droite  et  36  à gauche. 

Chez  le  nouveau-né,  la  pleurésie  est  souvent  double,  ce  qu’il 
faut  attribuer  sans  doute  à son  origine  pyémique  ; ainsi  sur  14 
cas  de  pleurésies  des  nouveau-nés  observées  par  Ilervieux,  8 
étaient  doubles  et  6 unilatérales,  dont  5 gauches  et  1 droite. 

Formes  anatomiques.  — Les  caractères  anatomiques  de  la 
pleurésie  sont  les  mêmes  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte,  mais 
la  fréquence  relative  des  diverses  formes  de  la  maladie  diffère. 

La  pleurésie  sèche  complique  très  souvent  la  pneumonie  lo- 
baire  ou  la  pneumonie  catarrhale;  elle  n’acquiert  une  impor- 

1 Jeune?-,  Med.  Times  and  Gaz.,  1864,  t.  I,  p.  303. 

2 Trousseau,  Clinique  Médicale,  lrc  éd.,  t.  I,  p 650. 
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tance  clinique  que  dans  la  tuberculisation  de  la  plèvre;  nous 
en  parlerons  plus  loin  à propos  de  la  phthisie  pulmonaire. 

La  pleurésie  séreuse  est  rare  chez  l’enfant  avant  l’âge  de  six 
ans.  Ses  caractères  sont  les  mêmes  que  chez  l’adulte. 

La  pleurésie  hémorrhagique  est  très  rare  chez  l’enfant.  Her- 
vioux  a trouvé  dans  trois  cas  un  épanchement  pleurétique 
• séro-sanguin  chez  le  nouveau-né.  La  pleurésie  hémorrhagique 
a été  signalée  aussi  dans  le  cours  de  la  maladie  de  Wcrlhoff  et 
de  la  rougeole  hémorrhagique. 

La  pleurésie  purulente  au  contraire  est  plus  fréquente  dans 
l’enfance  qu’à  toute  autre  époque  de  la  vie  et  est  beaucoup 
plus  commune  au-dessous  de  six  ans  qu’au-dessus  de  cet  âge. 
Tous  les  épanchements  chronique > de  la  plèvre  chez  les  enfants 
sont  purulents  ; sur  plus  de  13,000  enfants  qui  ont  passé  dans 
l’espace  de  onze  ans  dans  le  service  de  Barthez,  Verliac  n’a 
pas  trouvé  un  seul  cas  de  pleurésie  séreuse  chronique.  Parmi 
les  pleurésies  aiguës,  celles  qui  succèdent  à la  scarlatine,  à la 
pyémie  ou  à la  perforation  de  la  plèvre,  sont  également  pres- 
que toujours  purulentes.  Le  pus  contenu  dans  la  cavité  pleu- 
rale est  tantôt  épais  et  crémeux,  tantôt  séro-purulent  et  clair  ; 
il  est  habituellement  inodore  dans  les  épanchements  qui  ne 
communiquent  pas  avec  l’air  extérieur,  mais  prend  rapidement 
une  odeur  infecte  dans  les  pleurésies  d’origine  septique- ou  dans 
les  empyèmes  qui  communiquent  avec  l’air  extérieur,  surtout 
quand  la  fistule  thoracique  ou  bronchique  est  étroite  et  si- 
nueuse. La  quantité  du  pus  contenue  dans  la  plèvre  peut  être 
relativement  plus  considérable  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte 
à cause  de  la  laxité  et  l’extensibilité  plus  grande  des  parois 
thoraciques.  Dans  les  pleurésies  récentes,  la  plèvre  est  vascu- 
larisée, rugueuse,  recouverte  d’une  mince  couche  de  fausses 
membranes;  c’est  le  cas  par  exemple  dans  la  pleurésie  puru- 
lente des  nouveau-nés  (Iïervieux).  Dans  les  cas  anciens  au 
contraire  la  plèvre  est  considérablement  épaissie,  fibreuse  et 
peu  vasculaire;  le  poumon  est  ratatiné,  accolé  à la  paroi  ver- 
tébrale et  caché  par  les  fausses  membranes  ; cependant  malgré 
son  aspect  carnifié,  il  se  laisse  plus  facilement  insuffler  que 
chez  l’adulte.  La  pleurésie  purulente  est  presque  toujours  gé- 
nérale. Nous  n’avons  trouvé  dans  les  autours  que  deux  exem- 
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pies  d’cmpyômes  partiels.  L’un  est  un  cas  de  pleurésie  dia- 
phragmatique1 enkystée.  L’autre,  observé  par  Bouvier  estune 
pleurésie  purulente  enkystée  du  sommet  consécutive  à une  gan- 
grène pulmonaire;  la  base  du  poumon  adhérait  fortement  à la 
paroi  thoracique;  la  partie  supérieure  de  la  cavité  pleurale  à 
partir  du  quatrième  espace  intercostal  au  contraire  était  dis- 
tendue par  un  litre  de  pus  circonscrit  par  des  adhérences  soli- 
des ; la  thoracentèse,  faite  quelques  jours  avant  la  mort, 
n’avait  donné  aucun  résultat;  dans  ce  cas  particulier  elle 
avait  été  pratiquée  au  lieu  d’élection,  c’est-à-dire  trop  bas2. 

Lésions  concomitantes.  — La  pleurésie  purulente  s’accom- 
pagne très  rarement  de  tubercules  pleuraux  ou  pulmonaires; 
cette  proposition  est  plus  vraie  encore  dans  l’enfance  que  dans 
l’âge  adulte.  La  pleurésie  tuberculeuse  par  excellence  dans 
l’enfance  est  la  pleurésie  sèche  (voir  phthisie  pulmonaire ); 
parfois  la  phthisie  aiguë  miliaire  s’accompagne  d’une  pleurésie 
séreuse. 

Bouvier  rapporte  un  cas  de  cancer  du  médiastin  chez  un  en- 
fant de  huit  mois,  qui  s’était  compliqué  d’un  épanchement  sé-  ' 
reux  assez  abondant  dans  la  plèvre  ; ce  fait  est  tout  à fait 
exceptionnel. 

SYMPTOMES.  — La  seule  forme  de  la  pleurésie  qui  ait 
une  importance  clinique  et  que  nous  décrivions,  est  la  pleurésie 
avec  épanchement. 

Symptômes  fonctionnels.  — Le  début  de  la  maladie  est  • 
dans  quelques  cas  très  aigu  ; il  est  accompagné  alors  d’une 
élévation  considérable  de  la  température,  de  vomissements  et 
de  convulsions  chez  les  jeunes  enfants  (Henoch,  Ziemssen)  ou 
de  délire  alternant  avec  de  la  stupeur  chez  les  enfants  pins 
âgés  (Constant).  Habituellement  le  début  est  subaigu , marqué 
par  une  réaction  fébrile  modérée  et  souvent  chez  les  enfants 
au-dessus  de  cinq  ou  six  ans  par  un  point  de  côté.  Dans  quel- 
ques cas  rares  le  début  de  la  pleurésie  passe  inaperçu,  la  ma- 

1 Journ.f.  Kinderkrankh.,  1854,  U 22,  p.  412. 

2 Bouvier,  Bulletin  de  la  Société 'médicale  des  Hôpitaux,  Paris,  1801 
et  Gaz.  llebd.,  1801,  p.  572. 
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ladie  est  chronique  (F emblée.  Les  symptômes  fonctionnels  de  la 
pleurésie  sont  en  général  moins  accusés  chez  l’enfant  que  chez 
l’adulte.  Le  point  de  côté  fait  défaut,  ou  s’il  existait  au  début, 
il  disparait  rapidement.  La  toux  est  nulle,  à moins  que  la 
pleurésie  ne  se  complique  de  catarrhe  bronchique  ; la  dyspnée 
n’attire  l’attention  que  dans  les  épanchements  très  aigus  ou 
dans  ceux  qui  se  compliquent  d’un  hydrothorax  ou  d’une  autre 
phlegmasie  thoracique  (pneumonie,  péricardite).  On  comprend 
qu’à  cette  période  la  maladie  puisse  être  facilement  méconnue, 
si  l’on  ne  songe  pas  à explorer  le  thorax." 

Sig’nes  physiques.  — L’inspection,  la  palpation  et  surtout 
la  percussion  donnent  dans  le  jeune  âge  des  résultats  beau- 
coup plus  nets  que  l’auscultation.  La  minceur  des  parois  tho- 
raciques et  leur  résonnance  remarquable  au  niveau  du  poumon 
■sain  permettent  chez  l’enfant  de  reconnaître  par  la  percussion 
la  présence  de  la  moindre  couche  de  liquide  dans  la  cavité 
pleurale,  pourvu  qu’on  percute  avec  beaucoup  de  douceur  en 
appuyant  légèrement  sur  le  doigt  plessimétrique  ; on  obtient 
ainsi  dans  les  cas  d’épanchement  pleurétique  la  sensation 
d’une  matité  absolue , qui  serait  complètement  masquée  par  la 
[•sonorité  du  poumon  sous-jacent,  si  l’on  percutait  avec  force. 
j1  Cette  matité  s’observe  d’abord  à la  base  en  arrière;  elle  s’é- 
tend en  haut  et  en  avant,  à mesure  que  l’épanchement  s’ac- 
croît. 

La  diminution  des  vibrations  thoraciques , qui  est  un  signe  si 
irécieux- chez  l’adulte,  est  difficile  à percevoir  chez  l’enfant  ; 
ce  signe  n’est  évident  que  dans  les  épanchements  considé- 
rables. 

L’auscultation  révèle  dès  les  premiers  jours  du  souffle  à la 
>ase.  Dans  les  cas  aigus,  Rilliet  et  Barthez  ont  constaté  la  pré- 
ence  de  ce  signe  à d’inspiration  dès  le  premier,  le  deuxième 
>u  le  troisième  jour  de  la  maladie.  Le  souffle  est  perçu  au 
lébut  dans  toute  la  hauteur  du  thorax,  plus  tard  seulement 
ux  environs  de  l’angle  inférieur  de  l’omoplate  ou  de  l’espace 
îterscapulaire.  Le  bruit  de  frottement  est  rare  chez  l’enfant; 
tous  ne  l’avons  jamais  observé,  quoique  nous  ayons  eu  l’oc- 
■ asion  de  voir  un  assez  grand  nombre  de  pleurésies  infan- 
iles.  La  voix  est  retentissante , bourdonnante  dans  les  points 
D’ESPINE  ET  PICOT*  22 
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où  le  souffle  est  perçu,  mais  la  véritable  égophonie  ne  s’ob- 
serve que  rarement  avant  l’âge  de  sept  ans  ; elle  est  remar- 
quable par  sa  courte  durée  qui  ne  dépasse  pas  trois  ou  quatre 
jours  (Rilliet  et  Barthez).  Dans  les  pleurésies  très  abondantes 
le  bruit  respiratoire  peut  disparaître,  même  en  avant  sous  la 
clavicule. 

Quand  l’épanchement  remplit  les  deux  tiers  ou  les  trois 
quarts  du  thorax,  c’est-à-dire  quand  la  matité  remonte  en 
avant  jusqu’au  quatrième  ou  jusqu’au  troisième  espace  inter- 
costal, la  percussion  dans  l’espace  sous-claviculaire  révèle  une 
élévation  remarquable  de  la  tonalité  du  son  connue  sous  le 
nom  de  bruit  skodique  ; ce  symptôme  est  très  marqué  dans  les 
pleurésies  de  l’enfauce.  Il  disparaît  quand  l’épanchement  rem- 
plit toute  la  cavité  thoracique  ou  quand  il  se  résorbe.  Ce  phé- 
nomène est  dû  à ce  que  le  poumon  encore  aéré,  est  refoulé  en 
avant  par  l’épanchement. 

La  dilatation  thoracique  est  très  marquée  chez  l’enfant  dans 
les  grands  épanchements.  Quand  ceux-ci  siègent  à gauche,  on 
observe  en  même  temps  le  déplacement  du  cœur  à droite. 

MARCHE,  TERMINAISONS.  — La  marche  et  les  termi- 
naisons de  la  pleurésie  dépandant  avant  tout  de  la  nature  de 
l’épanchement,  nous  étudierons  séparément  la  pleurésie  sé- 
reuse et  la  pleurésie  purulente. 

A.  Pleurésie  séreùse.  — Cette  maladie  est  toujours  aiguë 
chez  l’enfant.  Dans  l’immense  majorité  des  cas,  qu’elle  soit 
idiopathique  ou  qu’elle  survienne  dans  le  cours  d’une  phlegma- 
sie  thoracique,  c’est  une  affection  bénigne,  qui  se  termine  rapi- 
dement par  la  guérison.  La  lièvre  est  parfois  très  vive  au  début; 
elle  se  modère  pendant  la  période  d’état,  mais  ne  tombe  souvent 
qu’au  moment  de  la  résorption  de  l’exsudât.  L’épanchement  se 
fait  en  général  plus  rapidement  que  chez  l’adulte;  il  atteint 
son  maximum  au  bout  de  huit  à quinze  jours;  quand  il  est  très 
abondant,  il  s’accompagne  au  moment  de  son  apogée  d’une 
dyspnée  due  à la  compression  des  viscères  thoraciques,  mais, 
quelque  grand  que  puisse  être  le  refoulement  du  cœur  et  des 
gros  vaisseaux,  la  mort  par  syncope  est  peu  à craindre; 
nous  ne  connaissons  aucun  cas  où  elle  ait  été  observée  dans  la 
pleurésie  de  l’enfance. 
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La  guérison  complète  par  résorption  de  l’épanchement  est 
la  règle  dans  la  pleurésie  primitive  aiguë  de  l’enfance;  elle 
survient  au  bout  de  sept  à dix-huit  jours  de  maladie  (Billiet 
et  Barthez).  La  réapparition  du  murmure  vésiculaire  précède 
presque  toujours  la  disparition  de  la  matité.  Elle  s’accompagne 
parfois  de  râles  ronflants,  plus  rarement  d’un  bruit  de  frottement. 

Le  passage  à l’état  chronique  et  à la  purulence  ne  s’observe 
guère  que  chez  les  enfants  au-dessous  de  quatre  ou  cinq  ans 
'ou  bien  dans  les  pleurésies  qui  surviennent  sous  l’influence 
d’une  néphrite  scarlatineuse. 

La  terminaison  par  la  mort  est  tout  à fait  exceptionnelle 
dans  la  pleurésie  séreuse  et  n’a  été  observée  que  dans  les  cas 
compliqués  d’endo-péricardite  et  de  pneumonie,  tels  qu’ils  peu- 
vent se  développer  sous  l’influence  d’un  rhumatisme  articu- 
laire suraigu. 

B.  Pleurésie  purulente.  — Cette  forme  de  la  pleurésie  mé- 
rite, vu  sa  fréquence  dans  l’enfance,  une  description  spéciale. 

Parfois  l’épanchement  est  purulent  d’emblée;  c’est  le  cas 
habituel  après  les  fièvres  éruptives,  ou  dans  le  cours  d’une 
infection  pyémique;  ainsi  chez  les  nouveau-nés,  l’empyème 
se  forme  très  rapidement  sous  l’influence  du  puerpérisme  in- 
fectieux. Chez  les  enfants  à la  mamelle,  l’épanchement,  qui 
accompagne  parfois  la  pneumonie,  est  presque  toujours  puru- 
lent dès  les  premiers  jours.  L’un  de  nous  a retiré  par  la  tho- 
racenthèse  130  grammes  d’un  pus  crémeux  chez  un  nourrisson 
de  sept  mois  et  demi  qui  toussait  et  avait  une  fièvre  vive  depuis 
une  quinzaine  de  jours. L’autopsie  démontra  que  la  pleurésie 
compliquait  une  hépatisation  lobaire. 

Habituellement,  la  pleurésie  purulente  succède  à la  pleuré- 
sie séreuse;  la  transformation  se  fait  d’une  façon  lente  et  insi- 
dieuse. L’épanchement,  au  lieu  de  se  résorber,  reste  station- 
naire ou  même  augmente  de  volume.  L’enfant  maigrit  et  pâ- 
lit; il  perd  complètement  l’appétit  ; la  fièvre  qui  avait  diminué 
ou  qui  était  tombée,  reparaît  sous  forme  d’accès  rémittents 
avec  exacerbations  vespérales  très  élevées  ; l’enfant  transpire 
abondamment  pendant  la  nuit. 

Enfin  dans  quelques  cas,  le  début  de  la  pleurésie  purulente, 
passe  inaperçu,  et  un  empyème  assez  considérable  peut  se 
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former  sans  fièvre  vive  et  sans  autre  retentissement  sur  la 
santé  générale  qu’un  amaigrissement  progressif. 

L’empyème  chronique,  arrivé  à sa  période  d’état,  se  recon- 
naît habituellement  à un  élargissement  considérable  du  diamè- 
tre de  la  poitrine  du  côté  malade;  ce  symptôme  s’accompagne 
en  général  d’une  dilatation  des  veines  et  plus  rarement  d’un 
œdème  limité  aux  parois  thoraciques.  Le  petit  malade  est  très 
pâle,  il  présente  souvent  de  la  bouffissure  du  visage  et  de 
l’œdème  des  malléoles;  l’amaigrissement  est  considérable. 

La  matité  est  absolue  dans  toute  l’étendue  du  côté  malade, 
excepté  parfois  au  voisinage  de  la  clavicule.  La  pression  et  la 
percussion  éveillent  une  douleur  profonde  (Verliac);  le  mur- 
mure vésiÊulaire  a disparu  et  est  remplacé  soit  par  du  souffle, 
soit  par  des  gargouillements  et  des  bruits  amphoriques.  Ces 
derniers  phénomènes  qui  peuvent  faire  croire  à la  présence 
d’une  caverne,  ne  sont  pas  rares  chez  l’enfant  dans  le  cours 
des  empyèmes  chroniques  ; ils  sont  attribués  par  Rilliet  et 
Barthez  1 aux  petites  dimensions  du  thorax  infantile  qui  facili- 
tent la  propagation  des  ondes  sonores,  et  à la  solidification  du 
tissu  pulmonaire  comprimé  qui  entoure  les  gros  troncs  bronchi- 
ques. Du  côté  sain,  la  respiration  est  puérile  et  la  sonorité 
exagérée. 

Les  enfants  toussent  peu  ou  pas  et  respirent  assez  facilement 
quand  ils  sont  couchés  sur  le  côté  malade,  mais  ils  sont  pris  de 
dyspnée  et  de  quintes  violentes  si  on  les  change  brusquement 
de  position,  aussi  l’immobilité  instinctive  de  leur  attitude  est- 
elle  caractéristique.  Les  autres  fonctions  sont  languissantes, 
leur  jeu  n’est  cependant  pas  entravé  et  suffit  momentanément 
à maintenir  un  état  de  choses  compatible  avec  la  vie. 

La  pleurésie  purulente,  abandonnée  à elle-même,  se  termine 
rarement  d’une  manière  favorable,  nous  ne  connaissons  aucun 
exemple  irréfutable  de  guérison  par  résorption  spontanée  de 
l’épanchement.  Le  plus  souvent  l’enfant  succombe  après  un 
temps  plus  ou  moins  long  aux  progrès  de  la  cachexie  ou  à l’in- 
fection putride  ; la  mort  est  amenée  quelquefois  par  une  dégé- 
nérescence amyloïde  des  reins  et  dd  foie,  ou  beaucoup  plus 


1 Loc.  cit. 
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rarement  par  une  tuberculisation  secondaire.  Souvent  la  ter- 
minaison fatale  est  retardée  par  une  évacuation  spontanée  du 
pus,  qui  peut  même  dans  quelques  cas  amener  une  guérison 
complète.  Le  pus  se  fraye  une  issue  au  dehors,  soit  par  les 
bronches,  soit  parla  paroi  thoracique  ; exceptionnellement  il 
fuse  dans  l’abdomen.  Étudions  successivement  ces  diverses 
terminaisons  et  les  chances  de  guérison  qu’elles  présentent. 

L 'évacuation  du  pus  par  les  bronches  est  la  terminaison 
spontanée  la  plus  favorable  chez  l’enfant,  elle  survient  quel- 
quefois dès  le  quinzième  ou  le  vingtième  jour  après  le  début 
de  la  maladie,  dans  d’autres  cas  seulement  au  bout  de  deux 
ou  trois  mois;  le  pus  est  rejeté  de  deux  façons  différentes, 
tantôt  peu  à peu  sous  forme  d’une  expectoration  purulente 
qui  peut  durer  des  mois,  tantôt  brusquement  en  quantité 
considérable,  sous  forme  de  vomique.  Le  premier  mode  d’éva- 
cuation est  le  plus  fréquent;  la  toux  devient  habituelle  et  s’ac- 
compagne surtout  au  réveil  de  l’expuition  de  quelques  cra- 
chats purulents,  nummulaires,  opaques,  non  aérés  et  d’une 
odeur  fétide.  Les  enfants  très  jeunes  avalent  souvent  ces  cra- 
chats qui  déterminent  chez  eux  une  diarrhée  colliquative.  Ce 
mode  d’évacuation  tout  à fait  insuffisant  peut  se  prolonger  des 
mois,  s’il  n’est  pas  accéléré  par  une  vomique  ou  par  l’établis- 
sement d’une  fistule  thoracique  ; Trousseau  raconte  l’histoire 
d’une  petite  fille  de  six  ans,  chez  laquelle  l’expectoration  pu- 
rulente se  prolongea  pendant  six  mois  malgré  une  thoracentèse, 
la  quantité  de  pus  rendue  par  les  bronches  fut  évaluée  à 200 
grammes  de  liquide.  Les  vomiques  purulentes  surviennent  tantôt 
subitement  au  milieu  du  calme  le  plus  complet,  tantôt  à la 
suite  de  quintes  de  toux  violentes  et  prolongées  ; la  quantité  de 
liquide  rendue  en  une  seule  fois  est  souvent  très  considérable. 
L’évacuation  du  pus  est  quelquefois  suivie  d’un  pneumothorax, 
le  plus  souvent  elle  amène  un  soulagement  immédiat,  et  même 
dans  certains  cas  une  guérison  complète  ; ainsi  dans  une  des 
observations  de  Heyfelder  x,  l’enfant  guérit  après  une  seule 
vomique.  Habituellement  néanmoins  le  soulagement  n’est  que 
passager;  l’épanchement  se  reforme,  et  aux  symptômes  de  l’hec- 


1 Loc,  cit.,  Obs.  V. 
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ticité  se  joignent  ceux  de  l’infection  putride  qui  se  développent 
sous  l’influence  de  la  pénétration  de  l’air  dans  le  foyer  puru- 
lent et  de  la  rétention  du  pus  décomposé.  L’haleine  prend  alors 
une  odeur  insupportable,  qui  peut  faire  croire  à une  gangrène 
pulmonaire.  Les  fonctions  digestives  s’altèrent;  on  observe  de 
l’anorexie,  des  nausées,  des  vomissements  et  de  la  diarrhée; 
les  forces  déclinent  rapidement,  la  fièvre  reprend  une  intensité 
nouvelle,  elle  s’accompagne  de  frissons  répétés  et  de  sueurs 
profuses.  L’enfant  ne  tarde  pas  alors  à succomber. 

'L'évacuation  du  pus  par  la  paroi  thoracique  est  précédée  en 
général  d’une  période  d’angoisse,  de  dyspnée  et  d’agitation, 
pendant  laquelle  l’enfant  cherche  en  vain  une  position  confor- 
table, la  poitrine  est  très  dilatée  du  côté  malade;  la  peau  de- 
vient luisante  et  se  couvre  d’un  lacis  veineux;  bientôt,  elle 
est  soulevée  par  une  tumeur  fluctuante  qui  écarte  les  côtes 
et  s’accompagne  d’un  empâtement  œdémateux  et  rougeâtre, 
dû  à la  pénétration  du  pus  dans  le  tissu  cellulaire.  La  fluctua- 
tion de  la  tumeur  devient  en  général  très  manifeste  dans  les 
jours  qui  précèdent  sa  rupture  ; quand  ce  signe  est  douteux, 
il  suffit,  pour  s’assurer  de  la  présence  du  liquide,  de  placer 
un  doigt  à plat  sur  l’espace  intercostal  dilaté  et  de  percuter 
avec  l’autre  main  l’espace  voisin;  on  sent  alors  nettement 
sous  le  doigt  la  pression  du  liquide.  Le  siège  d’élection  de 
ces  tumeurs  fluctuantes  est  le  voisinage  du  mamelon  entre  le 
quatrième  et  le  sixième  espace  intercostal  (Verliac).  On  les  a 
observées  quelquefois  plus  bas,  très  rarement  plus  haut  sous 
la  clavicule  (Cruveilhier).  Exceptionnellement  on  a constaté 
la  présence  de  deux  ou  trois  de  ces  tumeurs.  Dans  les  pleuré- 
sies gauches,  elles  sont  parfois  le  siège  de  battements  isochro- 
nes au  pouls,  d’où  le  nom  d 'ewpy'eme  pulsatile  qui  leur  a été 
donné  par  quelques  auteurs  (Aran,  Owen  Rees). 

L’ouverture  spontanée  de  l’abcès  est  toujours  précédée  d’un 
décollement  assez  considérable  du  tissu  cellulaire  sous-pleu- 
ral et  sous-cutané,  ainsi  que  de  la  dénudation  des  côtes  qui 
parfois  se  nécrosent  et  contribuent  pour  leur  part  à éterniser 
la  suppuration  ; on  voit  aussi  dans  certains  cas  se  former  un  vaste 
phlegmon  érysipélateux  de  la  paroi  thoracique  à la  suite  de  la 
fusée  du  pus  sous  la  peau  ; aussi  bien  des  enfants  succombent- 
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ils  avant  la  rupture  de  l’abocs.  La  tumeur  une  fois  ouverte, 
l’évacuation  du  pus  se  fait  difficilement;  l’air  pénètre  avec 
bruit  à chaque  inspiration  par  la  fistule  thoracique,  mais 
le  liquide  ne  sort  qu’incomplétement  et  acquiert  une  horrible 
fétidité.  Les  enfants  succombent  alors  fatalement  à l’infection 
putride  s’ils  ne  sont  pas  soumis  à un  traitement  convenable. 

L 'évacuation  par  V abdomen  est  tout  à fait  exceptionnelle  et 
toujours  fatale;  dans  ce  cas  le  pus  fuse  le  long  de  la  co- 
lonne vertébrale  entre  les  piliers  du  diaphragme.  Chez  un 
enfant  de  huit  ans  observé  par  Krause  \ le  pus  avait  fusé  au 
devant  du  psoas  et  était  venu  faire  saillie  sous  le  ligament  de 
Poupart;  l’enfant  mourut  quelques  jours  après  l’ouverture  de 
de  l’abcès.  Dans  un  autre  cas,  le  pus  vint  faire  saillie  à la 
région  lombaire;  l’enfant  succomba  dans  le  marasme  deux  mois 
après  l’ouverture  de  la  collection  purulente  (Owen  Rees1 2). 

Il  nous  reste  à étudier  le  mécanisme  de  la  guérison  de  la 
pleurésie  purulente,  soit  dans  les  cas  rares  où  elle  suit  l’éva- 
cuation spontanée  du  pus,  soit  dans  les  cas  beaucoup  plus  fré- 
quents où  elle  est  due  à l’intervention  chirurgicale. 

Plus  l’évacuation  du  pus  est  précoce  et  complète,  plus  les 
chances  de  guérison  sont  grandes.  En  effet,  lorsque  la  collec- 
tion est  vidée  de  bonne  heure,  le  poumon  refoulé  se  dilate  im- 
médiatement et  le  murmure  vésiculaire  reparaît  bientôt  dans 
tous  les  points  où  l’épanchement  l’avait  masqué  ou  anéanti; 
la  matité  seule  persiste  encore  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long.  Quand  l’évacuation  est  plus  tardive  et  surtout 
quand  elle  se  fait  lentement,  soit  par  une  fistule  bronchique 
étroite,  soit  par  une  fistule  thoracique,  le  poumon  reprend  bien 
en  général  peu  à peu  ses  fonctions,  et  cela  plus  souvent  chez 
l’enfant  que  chez  l’adulte,  mais  à mesure  que  l’épanche- 
ment disparaît  et  que  le  kyste  pleural  se  rétrécit,  les  parois 
thoraciques  sont  attirées  en  dedans,  et  il  en  résulte  la  défor- 
mation décrite  par  Lænnec  sous  le  nom  de  rétrécissement  tho- 
racique. La  colonne  vertébrale  s’infléchit  du  côté  malade  et 
détermine  à la  région  lombaire  une  courbure  de  compensation 

1 In  Ziemssen,  toc.  cit.,  p.  412. 

2 In  Gaz.  Sebd.,  1858,  p.  774, 
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en  sens  inverse;  le  côté  malade  contraste  par  son  aspect  sque- 
lettique et  l’enfoncement  des  côtes  avec  le  côté  sain.  Quand 
le  rétrécissement  thoracique  atteint  un  degré  considérable,  les 
enfants  ne  peuvent  marcher  que  pliés  en  deux.  Si  l’on  explore 
à ce  moment  la  poitrine,  on  trouve  encore  de  la  matité  dans 
toute  sa  partie  inférieure,  la  respiration  s’entend  à peu  près 
partout,  mais  elle  est  faible  dans  certains  points  et  rude  dans  I 
d’autres,  phénomène  qui  dépend  de  la  persistance  des  adhéren- 
ces et  des  fausses  membranes.  Dans  les  pleurésies  gauches,  le 
cœur  ne  revient  que  lentement  à sa  place  et  peut  même  res- 
ter dévié  pendant  des  années.  Les  fistules  thoraciques  sont  en 
général  très  lentes  à se  fermer  quand  elles  sont  spontanées 
ou  quand  elles  sont  consécutives  à un  empyème  de  nécessité; 
néanmoins,  d’une  façon  générale,  elles  persistent  chez  l’enfant 
beaucoup  moins  souvent  et  moins  longtemps  que  chez  l’a- 
dulte. Le  rétrécissement  thoracique  guérit  spontanément 
dans  l’immense  majorité  des  cas  au  bout  d’un  ou  deux  ans. 

DIAGNOSTIC.  — Pleurésie  aiguë.  — Le  diagnostic  d’un 
épanchement  pleurétique  repose  avant  tout  sur  l’exploration 
physique  ; si  la  matité  est  absolue,  si  les  vibrations  thoraciques 
manquent,  si  la  poitrine  est  dilatée,  le  diagnostic  s’impose  de 
lui-même.  Lorsque  ces  symptômes  sont  encore  peu  accusés  et 
que  la  pleurésie  s’accompagne  d’une  fièvre  vive  et  de  symptô-  • 
mes  nerveux  graves,  elle  pourra  être  facilement  prise  au  dé- 
but pour  une  pneumonie  franche ; la  présence  de  râles  secs 
ou  humides  dans  la  poitrine  ne  peut  pas  suffire  toujours  pour 
faire  admettre  une  pneumonie,  car  on  rencontre  fréquemment 
ces  râles  au  début  de  la  pleurésie  (Verliac);  la  percussion 
seule  peut  trancher  la  question,  si  elle  révèle  à la  base  du 
poumon  une  matité  absolue  dans  une  étendue  même  restreinte, 
on  peut  affirmer  l’existence  d’un  épanchement.  Dans  le  cas  de 
pleur o-pneumonie,  on  peut  facilement  méconnaître  la  présence 
de  la  pneumonie  si  l’épanchement  est  considérable;  la  conson- 
nance  toute  particulière  du  souffle  et  des  râles,  ainsi  que  l’élé- 
vation considérable  et  persistante  de  là  température,  suffiront 
cependant  à la  faire  reconnaître,  même  en  l’absence  des  cra- 
chats rouillés  pathognomoniques. 
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Le  diagnostic  de  la  nature  de  la  pleurésie  est  très  diffi- 
cile dans  la  forme  aiguë  ; on  devra  soupçonner  la  présence 
du  pus  dans  les  pleurésies  suraiguës  des  nouveau-nés  et  dans 
les  pleurésies  consécutives  à la  scarlatine,  au  mal  de  Bright 
ou  à la  pyémie  et  on  devra  craindre  la  transformation  puru- 
lente d’une  pleurésie  séreuse,  quand  l’épanchement  reste 
stationnaire  au  bout  de  deux  ou  trois  semaines  et  quand  la 
fièvre  se  réveille  et  devient  rémittente.  Dans  les  cas  douteux, 
la  thoracentèse  sera  à la  fois  une  méthode  de  diagnostic  et  de 
traitement. 

Pleurésie  chronique.  — Les  empyèmes  chroniques  sont  sou- 
vent méconnus  chez  l’enfant  ou  ils  ne  sont  reconnus  qu’à  une 
période  avancée  de  la  maladie,  parce  qu’on  néglige  de  faire 
un  examen  attentif  de  la  poitrine.  A part  quelques  maladies 
exceptionnelles,  telles  que  les  hydatides  pulmonaires  ou  les 
abcès  par  congestion  qui  ont  fusé  entre  les  espaces  intercos- 
taux, il  est  une  seule  affection  qui  simule  à s’y  méprendre 
l’empyème  chronique,  c’est  la  tuberculisation  lobaire  du  pou- 
mon, telle  qu’elle  s’observe  souvent  chez  les  enfants  de  deux 
à six  ans  ; l’erreur  a été  commise  même  par  les  maîtres  de 
la  science  (Verliac).  Les  signes  en  apparence  les  plus  caracté- 
ristiques de  la  pleurésie,  tels  que  la  dilatation  du  thorax, 
l’absence  des  vibrations  thoraciques  et  du  bruit  respiratoire, 
la  matité  absolue,  peuvent  se  retrouver  dans  la  phthisie  lo- 
baire; il  faut  se  guider  alors  en  l’absence  de  tumeur  fluc- 
tuante sur  la  déviation  du  cœur  dans  les  pleurésies  gauches 
et  sur  un  examen  attentif  du  côté  présumé,  sain  ; la  présence 
persistante  de  râles,  de  souffle,  ou  de  matité  dans  un  point 
quelconque  de  ce  côté,  feront  pencher  pour  une  phthisie  pul- 
monaire. Il  faudra  tenir  grand  compte  aussi,  dans  le  diagnostic 
différentiel,  des  antécédents  de  famille  et  des  commémoratifs, 
enfin,  dans  les  cas  douteux,  la  ponction  exploratrice  sera  for- 
mellement indiquée,  elle  est  innocente  dans  la  phthisie,  et 
dans  l’empyème  elle  peut  décider  de  la  vie  de  l’enfant. 

PRONOSTIC.  — La  pleurésie  séreuse  guérit  toujours, 
quand  elle  est  simple  ; la  pleurésie  idiopathique  passe  rare- 
ment à l’état  chronique. 
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La  pleurésie  purulente  est  une  maladie  très  grave  ; elle  ne 
guérit  qu’exceptionnellement  par  les  seuls  efforts  de  la  nature, 
mais  quand  elle  est  reconnue  et  traitée  à temps,  elle  guérit 
beaucoup  plus  souvent  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte;  ainsi 
Guinier,  sur  31  cas  d’empyème  opérés  chez  des  enfants  de  tout 
âge,  a eu  25  guérisons  et  G morts  seulement;  il  faut  faire  une 
exception  pour  les  enfants  au-dessous  de  deux  ou  trois  ans, 
bien  qu’on  ait  cité  des  cas  de  guérison  même  chez  les  enfants 
à la  mamelle  (Guinier). 

L’hôpital  est  défavorable  à la  statistique  de  l’empyème; 
ainsi  West  a perdu  15  enfants  sur  34  opérés  de  l’em- 
pyème à l’hôpital,  tandis  qu’il  a sauvé  les  6 enfants  qu’il  a 
opérés  en  ville.  D’après  notre  expérience  personnelle,  nous 
pouvons  affirmer  qu’en  ville  on  peut  sauver  par  l’opération 
même  des  enfants  arrivés  au  dernier  degré  du  marasme  et  qui 
paraissaient  dans  un  état  désespéré. 

TRAITEMENT.  — Pleurésie  aiguë.  — La  pleurésie  sim- 
ple, idiopathique  ne  réclame  aucun  traitement  énergique.  Au 
début,  si  l’enfant  ressent  un  point  de  côté  violent,  on  combat- 
tra ce  symptôme  par  l’application  de  quelques  sinapismes  ou 
même  d’une  ou  deux  sangsues;  plus  tard  on  favorisera  la  ré- 
sorption de  l’épanchement  par  les  purgatifs  salins,  par  une 
tisane  diurétique  ou  par  un  bain  de  vapeur.  Les  badigeonna- 
ges à la  teinture  d’iode  seront  indiqués  si  la  résorption  est 
lente  et  si  la  matité  persiste.  On  soumettra  les  enfants  chétifs 
et  scrofuleux  à un  traitement  tonique  et  on  leur  ordonnera 
une  cure  de  bains  sulfureux  et  l’huile  de  foie  de  morue. 
Ziemssen  recommande  la  saignée  dans  les  pleurésies  secondai- 
res très  abondantes,  qui  se  compliquent  d’hydrothorax  ou 
d’œdème  pulmonaire  du  côté  sain,  lorsque  l’enfant  a de  la 
peine  à respirer,  que  le  teint  est  violacé  et  le  pouls  filiforme  ; 
la  déplétion  sanguine  procure  alors  un  soulagement  immédiat 
et  écarte  parfois  définitivement  tout  danger  d’asphyxie; 
Ziemssen  en  cite  un  exemple  remarquable.  Il  faut  être  sobre 
de  la  thoracentèse  dans  la  pleurésie  aiguë  chez  l’enfant  et  ré- 
server cette  opération  pour  les  cas  d’urgence  où  l’abondance 
de  l’épanchement  gêne  considérablement  la  respiration  et  la 
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circulation,  et  pour  les  cas  purulents  d’emblée  qui  s’accom- 
paguent  d’ime  fièvre  intense  et  d’une  prostration  considérable 
des  forces. 

Pleurésie  chronique.  — Les  épanchements  purulents  de  la 
plèvre  doivent  être  évacués  dès  que  leur  présence  est  recon- 
nue. On  essaiera  d’abord  une  simple  ponction  suivie  tV aspira- 
tion. L’aspirateur  Potain  est  de  tous  les  appareils  usités  eu 
pareil  cas  celui  que  nous  préférons.  Une  seule  ponction  suffira 
parfois  pour  guérir  l’enfant.  Habituellement  néanmoins  l’épan- 
chement se  reproduit  en  totalité  ou  en  partie  et  une  seconde 
ponction  devient  nécessaire.  Elle  doit  être  pratiquée  dès  que 
le  soulagement  procuré  par  la  première  ponction  a disparu  et 
dès  que  les  accidents  généraux  redeviennent  inquiétants. 
Si  les  enfants  sont  chétifs,  on  agmentera  beaucoup  les  chan- 
ces de  guérison  après  la  ponction  par  un  changement  d’air  ; la 
campagne  est  un  adjuvant  très  utile  en  pareil  cas,  comme  nous 
avons  eu  l’occasion  de  le  constater  chez  un  petit  garçon  atteint 
d’empyème  compliqué  de  néphrite  albumineuse,  qui  se  rétablit 
rapidement  après  deux  ponctions  successives. 

Il  ne  faut  recourir  à une  méthode  d'écoulement  continu  chez 
l’enfant  qu’après  l’insuccès  bien  constaté  de  la  ponction  sim- 
ple. On  se  guidera  pour  le  choix  de  la  méthode  sur  l’état  gé- 
néral. Si  le  cas  est  pressant,  c’est-à-dire  si  le  petit  malade  est 
miné  par  la  fièvre,  s’il  a de  la  diarrhée  et  l’aspect  phthisique  et 
si  le  pus  est  très  fétide  comme  cela  arrive  dans  le  cas  de  fis- 
tule bronchique,  il  faut  pratiquer  au  plus  tôt  l’opération  de 
l’empyème,  ouvrir  au  pus  une  sortie  large  et  facile  et  laver  à 
grande  eau  le  foyer  d’infection.  Dans  les  cas  moins  urgents,  on 
préférera  une  méthode  mixte  qui  permette  un  écoulement  con- 
tinu du  pus  sans  pénétration  de  l’air  dans  la  plèvre. 

Le  procédé  de  beaucoup  le  plus  commode  en  pareil  cas  est 
la  méthode  du  flacon , telle  que  nous  l’avons  vue  pratiquer 
depuis  quelques  années  à Genève  par  Revilliod  et  telle 
qu’elle  a été  récemment  préconisée  par  Playfair  à Londres. 
On  pratique  la  thoracentèse  suivant  le  procédé  de  Reybard, 
puis  on  introduit  par  la  canule  un  tube  de  caoutchouc 
que  l’on  fixe  à demeure  dans  la  cavité  thoracique;  ce  tube 
vient  aboutir  au  dehors  dans  un  flacon  bouché  rempli  d’eau  ; 
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il  faut  qu’il  soit  assez  long,  pour  que  l’on  puisse  facilement 
changer  le  flacon  de  place,  sans  tirailler  celle  de  ses  extrémités 
qui  est  fixée  dans  la  plèvre.  Il  suffit  alors,  pour  faire  passer  le 
pus  de  la  plèvre  dans  le  flacon,  de  placer  celui-ci  à un  niveau 
inférieur  à la  poitrine  de  l’enfant  et  pour  faire  passer  un  li- 
quide désinfectant  du  flacon  dans  la  cavité  pleurale,  d’élever  le 
llacon  à une  certaine  hauteur  au-dessus  du  petit  malade.  Les 
résultats  obtenus  chez  de  jeunes  enfants  par  ce  procédé  sont 
vraiment  surprenants  ; Playfair  a obtenu  ainsi  la  guérison  de 
3 enfants  de  trois  à six  ans  atteints  de  pleurésie  purulente, 
sans  déformation  thoracique  appréciable  et  dans  un  espace  de 
temps  qui  a varié  entre  une  et  trois  semaines.  Mais  pour  obte- 
nir de  pareils  succès,  il  faut  opérer  de  bonne  heure;  dans  les 
3 observations  de  Playfair,  l’opération  a été  pratiquée  de 
trois  semaines  à un  mois  après  le  début  de  la  maladie.  Nous 
croyons  donc  qu’il  faut  réserver  la  méthode  du  flacon  pour  les 
jeunes  enfants  et  pour  les  cas  récents. 

Pour  V opération  de  Vempy'eme , l’incision  de  la  plèvre  sera 
faite  au  lieu  d’élection  dans  le  cinquième  ou  le  sixième  espace 
intercostal,  à peu  près  à égale  distance  du  sternum  et  de  la 
colonne  vertébrale,  on  ne  s’inquiétera  pas  du  siège  de  la  tu- 
meur en  cas  d’empyème  de  nécessité.  L’incision  des  parois 
thoraciques,  qui  doit  avoir  de  3 à 5 cent,  de  longueur,  sera 
faite  couche  par  couche  avec  le  bistouri,  qui  doit  toujours  raser 
le  bord  supérieur  de  la  côte  inférieure;  on  ponctionne  la  plè- 
vre fluctuante  avec  le  bistouri  droit  et  l’on  agrandit  l’inci- 
sion pleurale  avec  le  bistouri  boutonné  (Moutard  Martin). 
Le  pus  sort  alors  en  jet  et  l’air  pénètre  dans  la  plèvre  avec 
fracas.  L’avantage  immense  de  l’incision  large  consiste  à pou- 
voir nettoyer  une  ou  plusieurs  fois  tous  les  jours  la  cavité 
pleurale  par  des  lavages  à grande  eau  faits  au  moyen  d’une 
sonde  Nélaton  et  d’une  bonne  seringue  ou  d’un  irrigateur 
rempli  d’une  solution  désinfectante  tiède.  Ces  lavages  doivent 
être  faits  avec  beaucoup  de  précautions;  l’injection  doit  être 
poussée  lentement,  mais  hardiment.  On  aura  soin,  en  terminant 
l’opération,  d’évacuer  par  aspiration  les  dernières  couches  de 
liquide  renfermé  dans  le  cul-de-sac  inférieur  de  la  plèvre,  après 
en  avoir  fait  sortir  par  une  forte  injection  les  débris  pseudo- 
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membraneux  qui  y croupissent  souvent.  La  sonde  Nélaton  sera 
ensuite  fixée  dans  la  plaie.  A l’hôpital,  on  fera  bien,  suivant 
le  conseil  de  Traube,  de  fermer  hermétiquement  la  plaie  entre 
chaque  lavage  avec  un  pansement  préservatif  (ouate  phéni- 
quée  ou  salycilée,  gaze  de  Lister,  etc.),  de  manière  à éviter 
autant  que  possible  la  pénétration  d’un  air  vicié  dans  la  cavité 
pleurale. 

Les  effets  du  traitement  sur  l’état  général  sont  merveilleux, 
si  les  pansements  sont  bien  faits,  c’est-à-dire  si  la  stagnation  du 
pus  dans  la  cavité  pleurale  est  rendue  impossible;  on  voit  alors 
en  un  ou  deux  jours  la  fièvre  tomber,  l’appétit  renaître  et  la 
diarrhée  diminuer.  La  faiblesse  néanmoins  est  très  grande  et 
le  médecin  doit  mettre  tous  ses  soins  à soutenir  l’enfant  par 
les  toniques  (sirop  magistral,  extrait  de  quinquina),  les  vins 
généreux  et  une  alimentation  fortifiante. 

Quand  la  fièvre  reparaît,  il  faut  en  chercher  presque  tou- 
jours la  cause  dans  un  traitement  local  fautif;  tel  est  le  cas  par 
exemple  quand  l’incision  n’a  pas  été  suffisante  d’emblée  et  que 
la  plaie  en  se  rétrécissant  autour  de  la  sonde  rend  les  lavages 
difficiles  et  incomplets.  On  est  alors  forcé  parfois  de  dilater  la 
fistule  thoracique  à l’aide  d’une  tige  de  laminaria  ou  de  l’é- 
ponge préparée.  Roger  se  sert,  pour  éviter  le  rétrécissement 
trop  rapide  de  la  plaie,  d’une  canule  d’argent  mobile  (système 
Luer)  qu’il  fixe  à demeure,  jusqu’à  ce  que  le  kyste  pleural  se 
soit  suffisamment  rétréci. 

La  guérison  est  beaucoup  plus  rapide  après  l’empyème  chez 
l’enfant  que  chez  l’adulte  ; l’écoulement  purulent  tarit  et  la 
plaie  se  ferme  au  bout  d’un  mois  ou  six  semaines  en  moyenne, 
quelquefois  même  beaucoup  plus  tôt  (Heyfelder,  Redenba- 
cher *).  Les  fistules  thoraciques  sont  presque  toujours  chez 
l’enfant,  d’origine  spontanée,  ou  le  résultat  de  l’ouverture 
d’une  collection  faisant  saillie  au  dehors,  la  plaie  de  l’empyème 
faite  en  temps  utile  se  cicatrise  au  contraire  dans  la  plupart  des 
cas.  Le  poumon  reprend.de  bonne  heure  chez  l’enfant  ses  fonc- 
tions après  l’opération  ; au  bout  de  deux  ou  trois  semaines,  ou 
peut  entendre  le  murmure  vésiculaire  dans  tout  le  côté  malade. 

1 Deutsche  Arch.  f.  Klin.  Med.,  IX,  p.  240. 
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Le  rétrécissement  thoracique  est  toujours  assez  prononcé 
après  la  thoracotomie,  surtout  lorsque  l’opération  a été  faite 
tardivement.  La  difformité  qui  en  résulte  ne  doit  pas  être 
traitée  par  les  appareils  orthopédiques;  ceux-ci  sont  sans  ac- 
tion sur  le  rétrécissement  lui-même  et  sur  la  scoliose  qui  l’ac- 
compagne et  ils  ont  l’immense  inconvénient  de  gêner  le  déve- 
loppement du  thorax,  tandis  que  sous  l’influence  d’une  gym- 
nastique bien  entendue,  d’une  vie  en  plein  air,  des  bains  de 
mer,  d’un  régime  fortifiant,  etc.,  le  rétrécissement  diminue 
rapidement  et  disparaît  complètement  au  bout  d’un  an  ou 
deux. 


Art.  X.  Tuberculose  pulmonaire. 


Rilliet  et  Barthez,  III,  2°  édit.,  p.  654. 

Thaoît,  Recherches  sur  l'anatomie  pathologique  des  tubercules.  Thèses 
de  Paris,  1873. 


Nous  avons  insisté  ailleurs  (voir  Tuberculose , p.  163)  sur  la 
tendance  qu’a  la  tuberculose  dans  l’enfance  à se  généraliser 
et  à occuper  à la  fois  un  grand  nombre  d’organes.  Il  ne  sera 
question  dans  cet  article  que  des  cas  où  les  poumons  sont  le 
siège  principal  de  la  diathèse. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Lésions  élémentai- 
res. — Les  granulations  tuberculeuses  du  poumon  pré- 
sentent trois  variétés  : la  granulation  simple  demi-transparente 
ou  jaune  par  caséification,  la  granulation  infiltrée  (Thaon)  et 
la  granulation  fibreuse  ou  granulation  de  Bayle.  Les  granula- 
tions simples , qui  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes,  sont 
tantôt  isolées,  tantôt  réunies,  et  contribuent  alors  à la  forma- 
tion des  tubercules  miliaires  (Lænnec).  Les  granulations  infil- 
trées sont  rares,  nous  les  avons  cependant  constatées  plu- 
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i ieurs  fois  chez  les  enfants.  Les  granulations  fibreuses  de  Bayle 
ont  plus  fréquentes  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte  ; on  les 
encontre  surtout  chez  les  sujets  de  deux  à cinq  ans,  morts 
; [ans  un  état  de  cachexie  avancée,  après  de  longues  suppura- 
ions  (tumeurs  blanches,  Mal  de  Pott,  etc.);  elles  forment 
I uelquefois  la  lésion  pulmonaire  prédominante  et  se  présen- 
ent  sous  forme  de  grappes  groupées  autour  d’une  ramifica- 
ion  bronchique  ou  bien  sont  disséminées  irrégulièrement  dans 
e parenchyme  pulmonaire.  Nous  avons  constaté  plusieurs 
ois  cette  disposition. 

La  pneumonie  tuberculeuse  est  très  fréquente  chez  l’en- 
ant  ; elle  accompagne  presque  toujours  les  granulations, 
ja  forme  alvéolaire  est  beaucoup  plus  fréquente  que  la  forme 
aterstitielle  ou  fibreuse;  elle  peut  être  lobaire  ou  lobu- 
aire.  Au  début  les  alvéoles  sont  remplies  tantôt  de  fibrine, 
antôt  seulement  de  cellules  épithéliales  et  de  leucocytes  ; 
ous  ces  éléments  subissent  rapidement  la  dégénérescence  ca- 
éeuse.  Les  petites  bronches  sont  toujours  altérées  en  même 
emps  que  les  alvéoles;  leur  paroi  devient  caséeuse,  leur  lu- 
aière  est  oblitérée  par  du  pus  ou  des  cellules  épithéliales  ca- 
• éeuses.  La  bronchopneumonie  caséeuse  se  présente  très  sou- 
ent  chez  l’enfant  sous  la  forme  de  bouquets  élégants  dus  à 
'injection  des  alvéoles  et  de  la  bronche  principale  d’un  lobule 
>ar  la  matière  caséeuse  (Thaon). 

Formes  anatomiques.  — La  tuberculose  pulmonaire  peut 
l’ffeeter  chez  l’enfant  trois  formes  principales  : la  forme  gra- 
nuleuse, la  forme  pneumonique  et  la  forme  ordinaire. 

La  forme  granuleuse  se  rencontre  à toutes  les  périodes  de 
'enfance  dans  le  cours  de  la  tuberculisation  aiguë  générale; 
n trouve  alors  les  deux  poumons  farcis  de  granulations 
; :emi-transparentes  isolées,  confluentes  ou  infiltrées;  le  paren- 
hyme  pulmonaire  lui-même  est  tantôt  le  siège  d’une  conges- 
ion  intense,  tantôt  parfaitement  sain.  La  forme  granuleuse  se 
•résente  quelquefois  aussi  dans  la  tuberculisation  chronique 
ous  forme  de  granulations  simples  ou  fibreuses  disséminées  au 
milieu  du  parenchyme  pulmonaire. 

La  forme  pneumonique  est  la  forme  habituelle  de  la  phtlii- 
ie  aiguë  chez  l’enfant;  mais  on  l’observe  quelquefois  aussi 
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dans  la  phthisie  chronique,  surtout  chez  les  enfants  de  deux 
à six  ans.  Elle  affecte  volontiers  la  forme  lobaire  ou  pseudo- 
lobaire  et  envahit  rapidement  une  grande  étendue  du  poumon 
qu’elle  convertit  en  une  masse  solide;  cette  infiltration  tuber- 
culeuse est  rouge,  grise  ou  jaune,  suivant  l’âge  de  la  pneumo- 
nie et  la  caséification  plus  ou  moins  avancée  de  ses  produits. 
L’aspect  du  poumon  tient  au  début  le  milieu  entre  celui  de 
l 'hépatisation  lobaire  et  celui  de  l’infiltration  grise  demi-trans- 
parente, en  se  rapprochant  tantôt  de  l’un  tantôt  de  l’autre 
(Rilliet  et  Barthez),  puis  toutes  les  parties  malades  passent 
à l’état  d'infiltration  jaune ; à cette  époque  on  peut  encore 
reconnaître  la  coupe  des  bronchioles  et  le  dessin  formé  par 
les  divers  lobules  injectés  de  masse  caséeuse,  mais  plus  tard 
on  ne  trouve  plus  que  d’énormes  masses  de  tubercules  homogè- 
nes, au  milieu  desquelles  le  parenchyme  pulmonaire  n’est 
plus  reconnaissable,  et  qui  ne  tardent  pas  à être  éliminées  en 
tout  ou  en  partie  par  la  fonte  caséeuse  ou  purulente.  Il  se 
forme  ainsi  de  vastes  cavernes  anfractueuses,  tapissées  dans 
presque  toute  leur  étendue  par  des  fragments  tuberculeux  ra- 
mollis (Rilliet  et  Barthez).  Dans  certains  cas,  le  poumon  se 
creuse,  comme  une  éponge,  de  nombreuses  cavernulcs  anfrac- 
tueuses, allongées  dans  la  direction  des  bronches  ; ces  caver- 
nes sont  lisses,  se  continuent  insensiblement  avec  la  mu- 
queuse bronchique  et  simulent  parfois  les  dilatations  bron- 
chiques. Elles  débutent  par  la  fonte  du  tissu  péribronchique 
devenu  caséeux,  et  'se  prolongent  sur  toute  la  longueur  des 
bronches  (Thaon).  Quand  la  forme  pneumonique  passe  à l’état 
chronique,  elle  s’accompagne  souvent  de  plaques  tuberculeuses  jj 
de  la  plèvre.  Ces  plaques  sont  quelquefois  très  épaisses  et  j 
conservent  l’empreinte  des  côtes  (Rilliet  et  Barthez);  elles 
coïncident  également  souvent  avec  la  caséification  des  gan- 
glions bronchiques. 

La  forme  pneumonique  est  le  plus  souvent  limitée  à un  seul 
poumon,  qu’elle  envahit  dans  sa  totalité  ou  dans  une  très 
grande  étendue  ; elle  n’a  pas,  comme  chez  l’adulte,  son  siège 
d’élection  au  sommet  et.  peut  se  rencontrer  presque  aussi  sou- 
vent dans  la  partie  moyenne  ou  à la  base  du  poumon. 

La  forme  ordinaire  ressemble  en  tous  points  à la  phthisie 
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chronique  de  l’adulte,  avec  cette  différence  néanmoins  que 
l’infiltration  fibreuse  y est  beaucoup  plus  rare.  Cette  forme  ne 
s’observe  guère  avant  l’âge  de  sept  ou  huit  ans.  Elle  envahit 
lentement  et  successivement  le  poumon  du  sommet  à la  base 
et  s’accompagne  comme  chez  l’adulte  de  la  crétification  de 
certaines  parties  et  de  la  formation  de  cavernes;  la  seule  par- 
ticularité que  signalent  Rilliet  et  Barthez,  est  la  présence 
dans  les  cavernes  des  enfants  de  brides  formées  par  des  rami- 
fications vasculaires  oblitérées  ou  perméables,  mais  jamais 
rompues. 

DESCRIPTION.  — Les  formes  anatomiques  de  la  tubercu- 
lose pulmonaire  que  nous  admettons  avec  les  auteurs,  corres- 
pondent chacune  à une  forme  clinique  bien  distincte. 

1.  PiiTmsiE  aiguë.  — La  forme  granuleuse  peut  s’ob- 
server à tout  âge;  ainsi  Hervieux  l’a  déjà  constatée  chez  des 
enfants  de  onze  à vingt-trois  mois.  Sa  description  se  confond 
avec  celle  de  la  * tuberculisation  aiguë  générale  et  n’a  rien 
de  spécial  à l’enfance.  La  tuberculisation  aiguë  est  tantôt 
primitive,  tantôt  secondaire  à une  maladie  aiguë,  à la  rougeole 
surtout. 

La  maladie  ressemble  tout  à fait  dans  sa  marche  et  ses 
symptômes  à une  fièvre  typhoïde,  dont  il  est  impossible  parfois 
de  la  distinguer.  Les  symptômes  prédominants  sont  les  symp- 
. tomes  fébriles  : chaleur  vive,  agitation,  langue  sèche,  lèvres 
fuligineuses,  urines  rares  et  chargées  de  sels,  etc.  L’aspect  de 
la  maladie  varie  suivant  la  prédominance  des  symptômes  abdo- 
minaux (ballonnement  du  ventre,  diarrhée,  tuméfaction  de  la 
rate),  des  symptômes  thoraciques  (dyspnée,  toux)  ou  des  symp- 
tômes cérébraux  (stupeur,  coma,  délire,  convulsions,  etc.). 
L’auscultation  ne  donne  le  plus  souvent  que  des  résultats 
négatifs  ou  bien  elle  révèle  la  présence  de  râles  ronflants  et 
muqueux  à la  base  des  deux  poumons.  L’amaigrissement  et  la 
décomposition  des  traits  sont  très  rapides. 

La  maladie  suit  une  marche  régulièrement  croissante  et  se 
termine  toujours  par  la  mort  après  une  durée  qui  varie  entre 
seize  et  quatre-vingts  jours  (Rilliet  et  Barthez). 

La  forme  pneumonique  peut  débuter  comme  une  pneumo- 
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nie  franche,  au  milieu  d’une  santé  parfaite;  habituellement 
néanmoins  elle  est  consécutive  à la  rougeole  ou  à la  coquelu- 
che et  est  précédée  d’un  dérangement  de  la  santé  caractérisé 
par  de  la  pâleur,  de  l’amaigrissement  et  un  peu  d’anhéla- 
tion. 

La  marche  de  la  maladie  ne  diffère  en  rien  dans  les  premiers 
jours  de  celle  d’une  pneumonie  ou  d’une  broncho-pneumonie 
aiguë  ; la  fièvre  est  vive,  la  dyspnée  est  très  marquée  dès  le 
début,  la  toux  fréquente,  et  l’on  voit  se  développer  tous  les 
signes  d’une  induration  pulmonaire  qui  débute  tantôt  à la 
base,  tantôt  au  sommet,  et  peut  s’étendre  à tout  un  poumon. 
De  l’autre  côté  la  respiration  peut  être  normale  ou  bien  l’aus- 
cultation révèle  la  présence  de  râles  bronchiques  disséminés. 
La  fièvre  subit  des  alternatives  de  rémissions  et  d’exacerba- 
tions, pendant  lesquelles  l’enfant  maigrit  à vue  d’œil.  Il  suc- 
combe par  asphyxie  au  bout,  d’un  à deux  mois  ou  bien  la  ma- 
ladie passe  à l’état  chronique. 

Phthisie  chronique . — Chez  les  enfants  au-dessous 
de  six  ans  la  phthisie  chronique  affecte  souvent  une  forme  la- 
tente ; les  premiers  symptômes  suspects  apparaissent  après  une 
rougeole,  une  coqueluche,  une  dentition  laborieuse,  un  sevrage 
prématuré,  etc..,  ou  bien  au  contraire  au  milieu  d’une  bonne 
santé.  La  'pâleur  du  visage  a été  signalée  ajuste  titre  comme  un 
des  premiers  indices  de  la  tuberculisation  chez  les  jeunes  en- 
fants (Rilliet  et  Barthez).  A ce  symptôme  se  joignent  bientôt 
de  V amaigrissement,  la  diminution  des  forces,  ainsi  que  la  perte 
de  l’entrain  et  de  la  gaieté.  L 'anasargue  sans  albuminurie  est 
un  des  signes  les  plus  certains  de  la  tuberculisation  latente, 
quand  elle  ne  peut  être  rapportée  ni  à une  diarrhée,  ni  à une 
suppuration  chronique;  elle  se  borne  en  général  à de  la  bouffis- 
sure des  joues  et  cà  un  œdème  mou  au  pourtour  des  malléo- 
les. Malgré  ces  indices  de  cachexie,  V appétit  est  conserve ; les 
enfants  ont  parfois  même  un  appétit  vorace.  Néanmoins  les 
forces  déclinent  de  semaine  en  semaine,  les  petits  malades 
restent  confinés  dans  leur  lit  qu’ils  n’ont  plus  la  force  de  quit- 
ter; leur  peau  devient  brunâtre  et  rugueuse,  elle  se  couvre 
par  places  d’écailles  furfuracées  ou  de  taches  purpuriques; 
parfois  les  lèvres  s’ulcèrent  et  se  recouvrent  de  croûtes  bru- 
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mitres  ou  de  fausses  membranes,  et  il  survient  de  la  diarrhée 
et  des  sueurs  profuses.  Les  symptômes  thoraciques  sont  la 
plupart  du  temps  peu  accentués,  les  enfants  toussent,  leur  res- 
piration est  courte  et  rapide,  mais  dans  bien  des  cas  la  per- 
cussion et  l’auscultation  ne  permettent  de  reconnaître  la  pré- 
sence d’aucune  lésion  pulmonaire  ; quelquefois  cependant  on 
constate  dans  la  dernière  période  de  la  maladie  les  signes 
d’une  bronchite  disséminée.  Les  facultés  morales  et  affectives 
se  conservent  en  général  intactes  jusqu’à  la  fin.  La  maigreur 
devient  effrayante  et  l’enfant  finit  par  s’éteindre  dans  le  der- 
nier degré  du  marasme. 

Dans  d’autres  cas  au  contraire  qui  appartiennent  à la  forme 
pneumonique  passée  à l’état  chronique,  les  symptômes  thora- 
ciques sont  plus  accusés.  La  percussion  révèle  une  matité  ab- 
solue qui  peut  s’étendre  à tout  un  côté  du  thorax,  celui-ci  pré- 
sente quelquefois  en  même  temps  un  certain  degré  de  dilatation, 
comme  dans  l’empyème  chronique.  Les  vibrations  thoraciques 
sont  tantôt  conservées,  tantôt  abolies,  suivant  que  la  tuber- 
culose pulmo  naire  se  complique  ou  non  de  plaques  tubercu- 
leuses de  la  plèvre.  Les  phénomènes  stéthoscopiques,  qu’on 
constate  dans  toute  l’étendue  de  la  matité,  sont  assez  varia- 
bles. Celui  qui  est  le  plus  habituel  est  V absence  totale  du  mur- 
mure vésiculaire ; on  entend  parfois  aussi  du  souffle  et  des 
gargouillements.  Ces  phénomènes  s’observent  aussi  souvent  à 
la  base  qu’au  sommet  du  poumon.  Dans  cette  forme  la  dyspnée 
et  la  toux  sont  plus  marquées  que  dans  la  forme  précédente; 
les  symptômes  généraux  et  la  terminaison  sont  les  mêmes  ; la 
durée  de  la  maladie  varie  entre  trois  et  huit  mois. 

Chez  les  enfants  au-dessus  de  six  ans,  la  phthisie  chroni- 
que se  rapproche  de  plus  en  plus  du  tableau  classique  qu’elle 
présente  chez  l’adulte. 

Le  début  est  toujours  lent  et  insidieux,  mais  bientôt  l’atten- 
tion est  attirée  du  côté  de  la  poitrine  par  une  toux  sèche  et 
des  douleurs  thoraciques  qui  changent  souvent  de  siège. 
Comme  chez  l’adulte,  c’est  au  sommet  qu’apparaissent  les  pre- 
miers signes  physiques  de  la  tuberculisation,  tels  que  la  sub- 
matité, l’expiration  prolongée  et  le  retentissement  exagéré  de 
la  voix.  L’hémoptysie,  qui  est  un  des  symptômes  initiaux  les  plus 
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fréquents  de  la  phthisie  pulmonaire  chez  l’adulte,  manque  le 
plus  souvent  chez  l’enfant.  Nous  avons  observé  cependant  chez 
un  garçon  de  treize  ans  et  demi  des  crachements  de  sang  qui 
se  répétèrent  plusieurs  fois  dans  le  cours  de  la  maladie  et  fu- 
rent une  des  causes  de  la  terminaison  fatale.  Tous  les  autres 
symptômes  étant  les  mêmes  que  chez  l’adulte,  nous  ne  les  dé- 
crirons pas. 

Quand  la  maladie  reste  limitée  au  sommet,  quand  elle  ne 
s’accompagne  d’aucune  complication  aiguë,  telle  qu’une  pneu- 
monie ou  une  pleurésie,  elle  peut  être  compatible  avec  un  état 
de  santé  relativement  satisfaisant;  nous  avons  vu  chez  des 
jeunes  filles  de  huit  à treize  ans  la  phthisie  rester  stationnaire 
pendant  plusieurs  années  sous  l’influence  d’une  bonne  hygiène 
ou  d’un  traitement  approprié.  Cette  forme  de  la  tuberculisa- 
tion pulmonaire  est  la  seule  dont  on  puisse  espérer  la  guérison 
ou  l’amélioration.  Malheureusement  dans  la  plupart  des  cas, 
au  bout  d’un  temps  qui  peut  varier  de  sept  mois  à trois  ou 
quatre  ans,  les  enfants  succombent  soit  à la  cachexie,  soit  à 
une  complication. 

Parmi  les  complications  terminales  observées  chez  les  en- 
fants phthisiques,  il  faut  citer  le  pneumothorax  qui  est  dû  à la 
rupture  d’une  caverne  ou  d’un  bulle  emphysémateuse;  cet  ac- 
cident s’annonce  le  plus  souvent  par  une  violente  douleur  tho- 
racique accompagnée  d’une  angoisse  dyspnéique  inexprimable 
et  l’enfant  meurt  asphyxié  au  bout  d’un  ou  deux  jours;  excep- 
tionnellement cependant  le  petit  malade  se  remet  et  ne  suc- 
combe que  plus  tard  àja  cachexie. 

La  tuberculose  du  poumon  peut  être  aussi  compliquée  par 
la  présence  de  tubercules  dans  d’autres  organes,  tels  que  le 
péritoine  ou  l’encéphale. 

DIAGNOSTIC.  — Phthisie  aiguë.  — La  phthisie  gra- 
nuleuse ressemble  tellement  dans  ses  allures  à la  fièvre  ty- 
phoïde, que  le  diagnostic  de  ces  deux  maladies  est  parfois 
impossible,  les  taches  lenticulaires  qui  sont  le  seul  signe  pa- 
thognomonique de  la  fièvre  typhoïde  peuvent  manquer  chez  les 
enfants.  Rilliet  et  Barthez  déclarent  que  le  diagnostic  de  la 
tuberculisation  générale  est  un  des  plus  difficiles  problèmes  de 
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la  pathologie  de  l’enfance,  il  ne  peut  être  établi  le  plus  sou- 
vent qu’à  J’autopsie.  On  tiendra  compte  surtout  dans  le  diag- 
nostic différentiel  du  terrain  sur  lequel  s’est  développée  la 
maladie;  a-t-on  affaire  à un  enfant  vigoureux  qui  a été  pris  de 
fièvre  au  milieu  d’une  santé  florissante,  qui  appartient  à une 
famille  exempte  de  scrofule  ou  de  tuberculose,  toutes  les  pré- 
somptions seront  en  faveur  de  la  fièvre  typhoïde  ; l’enfant  est- 
il  au  contraire  chétif  ou  scrofuleux,  a-t-il  des  antécédents  tu- 
berculeux, la  maladie  est-elle  consécutive  aune  rougeole  ou 
à une  coqueluche,  ou  a-t-elle  été  précédée  d’une  période  plus 
ou  moins  longue  de  dépérissement,  il  faut  craindre  la  tubercu- 
lose généralisée. 

La  forme  pneumonique  pourra  être  facilement  prise  au 
début  pour  une  •pneumonie  franche  ou  une  broncho-pneumonie. 
Ziemssen  1 indique  comme  l’élément  principal  du  diagnostic 
en  pareil  cas  la  marche  de  la  température  qui  dans  la  tuber- 
culose présente  des  oscillations  irrégulières  et  n’atteint  jamais 
un  degré  aussi  élevé  que  dans  la  pneumonie.  On  tiendra 
compte  également  des  antécédents  de  santé  de  l’enfant  et  de 
ceux  de  ses  parents. 

Phthisie  chronique.  — Les  éléments  du  diagnostic  de 
la  phthisie  chronique  sont  les  mêmes  chez  les  enfants  âgés  de 
plus  de  six  ou  sept  ans  que  chez  l’adulte.  Nous  renvoyons 
pour  ce  diagnostic  à tous  les  traités  généraux  de  pathologie. 

Chez  les  jeunes  enfants,  le  diagnostic  de  la  tuberculisation 
chronique  présente  des  difficultés  toutes  particulières,  qui  sont 
parfois  insurmontables.  Ces  difficultés  proviennent  de  ce  que 
la  maladie  ne  se  révèle  souvent  à l’exploration  du  poumon 
par  aucun  signe  physique  ; la  tuberculisation  pulmonaire 
pourra  être  alors  confondue  avec  toutes  les  cachexies  essen- 
tielles, telle  que  celles  de  l’inanition,  du  rachitisme,  des  sup- 
purations prolongées  ou  du  catarrhe  chronique  des  intestins. 
L’âge  et  les  commémoratifs  doivent  être  pris  en  considération 
dans  ces  cas  difficiles  ; ainsi  il  faut  se  rappeler  qu’au-dessous 
de  deux  ans  la  tuberculose  chronique  est  très  rare  et  V atro- 
phie infantile  simple  très  fréquente.  Il  faut  se  rappeler  aussi 

1 Loc.  cit.,  p.  246. 
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le  précepte  de  Rilliet  et  Barthez  : « Trop  de  réserve  est  pré- 
férable à trop  de  précipitation,  » et  ne  pas  conclure  trop  vite 
à la  tuberculose. 

Nous  avons  déjà  dit  ailleurs  que  la  forme  pleuro-pneumoni- 
que  chronique  de  la  phthisie  pulmonaire  peut  simuler  la  pleu- 
résie purulente  quand  elle  est  limitée  à un  seul  côté  de  la 
poitrine;  si  le  cas  est  ancien  et  date  au  moins  de  plusieurs 
mois,  on  recherchera  avec  soin  si  l’enfant  n’a  pas  eu  de  vomique, 
d’expectoration  purulente,  ou  si  l’on  peut  découvrir  une  fluc- 
tuation dans  les  espaces  thoraciques  dilatés  ; ces  signes,  comme 
la  présence  d’un  lacis  veineux  ou  d’un  œdème  limité  aux  pa- 
rois thoraciques,  seraient  pathognomoniques  de  la  pleurésie 
purulente;  dans  les  cas  douteux,  on  fera  une  ponction  explo- 
ratrice. 

PRONOSTIC.  — Le  pronostic  de  la  phthisie  aiguë  est  ab- 
solument fatal;  la  seule  forme  de  la  phthisie  chronique  qui 
offre  quelques  chances  de  curabilité,  est  celle  qui  s’observe 
chez  les  enfants  d’un  certain  âge,  lorsque  la  maladie  se  li- 
mite au  sommet. 

TRAITEMENT.  — Nous  avons  insisté  ailleurs  sur  le  trai- 
tement général  de  la  tuberculose  (voir  p.  167).  Une  bonne 
hygiène  et  l’administration  de  l’huile  de  foie  de  morue  à haute 
dose  en  formeront  la  base. 

Dans  le  cours  de  la  phthisie  pulmonaire  chronique,  certaines 
indications  symptomatiques  peuvent  se  présenter.  Ainsi, 
quand  la  toux  est  sèche  et  très  pénible,  Rilliet  et  Barthez  re- 
commandent de  donner  à l’enfant  des  pilules  d’acétate  de 
plomb  et  d’opium,  qu’ils  formulent  ainsi  : 

Opium  brut 2 centigr. 

Acétate  de  plomb  . . 5 centigr. 

Excipient q.s. 

Pour  une  pilule  2 à 6 pilules  semblables  dans  les  vingt- 
quatre  heures. 

On  emploiera  contre  la  dyspnée  les  préparations  opiacées  ou 
belladonées,  contre  l’irritation  bronchique,  les  balsamiques, 
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tels  que  le  sirop  de  loin  ou  les  pilules  de  Morton , contre  la 
fièvre  hectique  l’acide  arsénieux  (5  à 10  gouttes  de  liqueur  de 
Fowler  le  matin),  ou  le  sulfate  de  quinine  (deux  à trois  prises 
de  20  centigr.  chacune).  Les  points  pleurétiques  seront  com- 
battus par  des  badigeonnages  à la  teinture  d’iode  ou  par  des 
petits  vésicatoires  volants. 

La  thérapeutique  est  tout  à fait  impuissante  contre  les  for- 
mes aiguës  de  la  tuberculose  pulmonaire. 


Article  XI.  Tuberculisation  des  ganglions 

bronchiques. 

Rilliet  et  Barthez,  2m0  éd.,  III,  p.  600. 

Baréty,  De  l'adénopathie  trachéo-bronchique.  Thèses  de  Paris,  1875. 

ÉTIOLOGIE.  — La  phthisie  bronchique , c’est-à-dire  la  tu- 
berculisation prépondérante  ou  exclusive  des  ganglions  bron- 
chiques est  une  forme  de  la  tuberculose  spéciale  au  jeune  âge. 
D’après  Rilliet  et  Barthez,  elle  se  rencontre  à peu  près  égale- 
ment à toutes  les  périodes  de  l’enfance;  elle  coïncide  en  géné- 
ral avec  la  tuberculisation  pulmonaire,  mais  dans  certains  cas 
(1  fois  sur  8)  elle  peut  être  la  seule  manifestation  de  la  dia- 
thèse. Son  étiologie  est  la  même  que  celle  de  la  tuberculose 
en  général;  cependant  tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour  si- 
gnaler sa  fréquence  toute  particulière  après  les  maladies  qui 
s’accompagnent  d’irritation  bronchique,  telles  que  la  rou- 
geole et  la  coqueluche. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - Siège.  - La  tubercu- 
lisation des  ganglions  peut  frapper  également  les  quatre  prin- 
cipaux groupes  de  ganglions  intra-thoraciques,  c’est-à-dire  les 
ganglions  trachéaux , bronchiques , cardiaques  et  pulmonaires. 
On  voit  ces  organes  former  de  grosses  masses  qui  siègent  les 
unes  dans  le  médiastin  antérieur  au  niveau  de  la  première 
pièce  du  sternum,  les  autres  dans  le  médiastin  postérieur, 
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où  elles  peuvent  déformer  les  grosses  bronches  et  comprimer 
les  gros  vaisseaux  et  les  pneumogastriques. 

Lésions  élémentaires.  — Killiet  et  Barthez  affirment  que 
la  lésion  la  plus  fréquente  dans  la  phthisie  bronchique  est  l’in- 
filtration tuberculeuse  ; mais  il  est  facile  de  se  convaincre  par 
l’examen  attentif  des  ganglions  dans  tous  les  cas  de  tubercu- 
lose thoracique,  que  l’infiltration  n’est  pas  la  lésion  initiale  : 
on  trouve  habituellement  à côté  de  ganglions  caséeux  qui  sont 
d’une  couleur  jaune  uniforme,  d’autres  ganglions  hypertro- 
phiés, qui  sont  encore  rouges  et  présentent  à la  coupe  un 
semis  de  granulations  grises  demi-transparentes  à côté  de 
petits  foyers  miliaires  caséeux  cl’origine  inflammatoire;  ces 
lésions,  granulations  et  inflammations  caséeuses  marchent  de 
pair  dans  les  ganglions  comme  dans  le  poumon;  il  est  impos- 
sible de  démontrer  chez  l’enfant  quelle  est  la  lésion  primitive 
et  quelle  est  la  lésion  consécutive;  elles  sont  toutes  deux 
l’expression  de  la  même  diathèse. 

Marche  des  lésions.  — A un  stade  plus  avancé,  il  se  forme 
dans  les  ganglions  caséeux  des  cavernes , comme  dans  le  pou- 
mon, ou  bien  toute  la  masse  du  ganglion  suppure,  tandis  que 
la  coque  conjonctive  résiste  et  il  se  forme  un  véritable  l-ystc 
purulent.  Quelques  ganglions  peuvent  subir  la  transformation 
crétacée. 

On  voit  souvent  les  ganglions  tuberculeux  s’accoler  et  se 
fondre  en  une  seule  masse  irrégulière,  ou  bien  contracter  des 
adhérences  avec  la  plèvre,  le  poumon  ou  les  bronches.  Quand 
les  kystes  purulents  sont  entourés  par  le  tissu  du  poumon,  on 
pourrait  les  confondre  au  premier  abord  avec  des  cavernes 
pulmonaires.  Quand  iis  sont  situés  en  dehors  du  poumon,  ils 
peuvent  ulcérer  les  organes  voisins,  le  pus  et  la  matière  ca- 
séeuse se  vident  alors  soit  dans  les  bronches,  soit  dans  la  ca- 
vité pleurale.  Dans  quelques  cas  exceptionnels  on  a vu  ces 
kystes  s’ouvrir  dans  l’artère  pulmonaire  ou  dans  l’œsophage. 

Les  masses  ganglionnaires  tuberculeuses  s’accolent  parfois 
à des  masses  semblables  développées  dans  les  poumons  ou 
dans  la  plèvre  et  il  peut  en  résulter  que  toutes  les  parties 
molles,  de  la  paroi  thoracique  au  hile  du  poumon,  sont  con- 
verties en  un  pont  tuberculeux  solide.  Quand  cette  masse 
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se  ramollit  et  suppure,  il  se  forme  parfois  des  cavernes  mixtes 
ganglio-pulmonaires,  qui  peuvent  s’ouvrir  soit  dans  les  bron- 
ches, soit  dans  la  cavité  pleurale  et  donner  naissance  alors  à 
un  pneumo-thorax  (Rilliet  et  Barthez). 

SYMPTOMES.  — La  phthisie  bronchique  n’a  pas  une 
marche  qui  lui  soit  propre  et  son  histoire  se  confond  avec 
celle  de  la  phthisie  pulmonaire  avec  laquelle  elle  coïncide  sou- 
vent. Elle  ne  peut  être  reconnue  pendant  la  vie,  que  dans  les 
cas  où  les  masses  ganglionnaires  tuberculeuses  viennent  se 
mettre  en  rapport  direct  avec  la  paroi  thoracique  ou  la  colonne 
vex*tébrale,  ou  bien  déterminent  des  troubles  fonctionnels  par  la 
compression  des  organes  qui  traversent  le  médiastin.  Ces  si- 
gnes fonctionnels  et  physiques  qui  permettent  dans  quelques 
cas  de  diagnostiquer  la  tuberculisation  des  ganglions  bronchi- 
ques, avaient  déjà,  été  entrevus  par  Leblond  et  Becker  ; leur 
description  complète  et  leur  interprétation  rationnelle  sont  dues 
à Rilliet  et  Barthez. 

Signes  fonctionnels.  — La  toux  est  un  symptôme  constant 
dans  la  tuberculisation  bronchique  et  affecte  un  caractère  spé- 
cial, elle  est  sèche,  quinteuse,  fréquente,  rauque  et  s’accom- 
pagne parfois  de  gros  ronchus  oui  s’entendent  à distance;  cette 
toux,  qu’on  a appelée  coqueluchoïde,  diffère  pourtant  de  celle 
de  la  coqueluche,  parce  qu’elle  ne  se  termine  pas  par  une 
reprise  et  qu’elle  est  rarement  suivie  de  vomissements.  Dans 
quelques  cas  rares , on  observe  une  aphonie  intermittente. 
La  dyspnée  existe  dans  tous  les  cas  de  phthisie  bronchique 
étendue,  elle  offre  un  caractère  paroxystique  très  marqué  et 
se  présente  habituellement  sous  la  forme  d’accès  d’asthme  qui 
peuvent  se  répéter  plusieurs  fois  dans  la  même  journée  sous 
l’influence  des  excitations  les  plus  minimes.  L’enfant  est  pris 
alors  presque  subitement  d’une  oppression  extrême;  sa  face 
devient  violacée,  ses  lèvres  bleuissent,  son  front  se  couvre 
d’une  sueur  visqueuse.  Ces  accès  n’ont  rien  de  régulier  dans 
leur  répétition  ; ils  disparaissent  parfois  au  bout  de  quelque 
temps  après  avoir  tourmenté  l’enfant  d’une  manière  inquié- 
tante. On  peut  rapporter  ces  paroxysmes,  ainsi  que  la  toux 

d’espine  et  picot.  23 
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coqueluchoïde,  à la  compression  des  pneumogastriques  par  les 
ganglions  engorgés. 

Les  symptômes  dus  à la  compression  vasculaire  sont  beau- 
coup moins  constants.  Le  plus  fréquent  est  V œdème  de  la  face, 
qui  commence  aux  paupières  et  peut  s’étendre  à tout  le  vi- 
sage; il  n’apparaît  en  général  qu’à  une  époque  avancée  de 
la  maladie,  il  peut  tenir  alors  aussi  bien  à la  cachexie  tuber- 
culeuse qu’à  la  compression  de  la  veine  cave.  La  dilatation 
des  veines  du  cou , ainsi  que  la  cyanose  de  la  face,  des  lèvres  et 
de  la  langue,  n’ont  été  observées  que  rarement. 

Des  hémoptysies  foudroyantes  peuvent  survenir  exceptionnel- 
lement dans  le  cours  de  la  phthisie  bronchique,  elles  sont  dues 
alors  soit  à la  compression  des  veines  pulmonaires , soit  à 
une  perforation  de  l’artère  pulmonaire  (Rilliet  et  Barthez, 
Berton). 

Signes  physiques.  — La  percussion  est  habituellement  de 
peu  d’utilité  dans  le  diagnostic  de  la  phthisie  bronchique.  On 
ne  peut  constater  une  matité  spéciale  due  aux  tumeurs  gan- 
glionnaires intra-thoraciques  qu’en  deux  points  de  la  poitrine, 
en  arrière  dans  l’espace  interscapulaire  et  surtout  en  avant  au 
niveau  du  manubrium,  entre  les  deux  articulations  sterno-clavi- 
culaires. 

L’auscultation  donne  des  résultats  variables  ; les  signes  sté- 
thoscopiques de  la  phthisie  bronchique  diffèrent  peu  de  ceux 
de  la  phthisie  pulmonaire  et  sont  localisés  également  au  som- 
met. Rilliet  et  Barthez,  qui  ont  fait  une  étude  très  attentive 
de  ces  phénomènes,  ont  constaté  que  la  présence  des  masses 
ganglionnaires  tuberculeuses  peut  produire  par  compression 
des  tuyaux  bronchiques  les  mêmes  bruits  anomaux  que  l’in- 
duration pulmonaire,  mais  que  la  diminution  du  murmure 
vésiculaire,  les  râles  et  le  souffle  sont  remarquables  par  leur 
succession  irrégulière  et  leur  intermittence.  Les  ganglions  agis- 
sent aussi  comme  agents  conducteurs  du  son,  ils  transmettent 
ainsi  à l’oreille  les  bruits  normaux  ou  anomaux  qui  se  pas- 
sent dans  un  point  du  poumon  éloigné  de  la  cage  thoracique 
et  semblent  les  exagérer  (Rilliet  et  Barthez).  Ce  phénomène 
est  surtout  marqué  dans  les  cas  où  existent  ces  ponts  tuber- 
culeux solides,  ganglio-pneumo-pleuraux,  qui  mettent  directe- 
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ment  l’oreille  en  contact  avec  les  grosses  bronches  et  permettent 
d’entendre  en  divers  points  du  thorax,  des  gargouillements,  de 
la  respiration  soufflante  ou  caverneuse.  Les  ganglions  font 
alors  l’office  de  vrais  résonnateurs. 

Marche.  — La  marche  de  la  phthisie  bronchique  n’offre 
rien  de  particulier,  elle  est  habituellement  chronique  ; la 
terminaison  fatale  peut  être  hâtée  dans  certains  cas  par  une 
hémoptysie  foudroyante  ou  une  apoplexie  méningée. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  la  phthisie  bronchique 
n’est  que  bien  rarement  possible.  Il  reposera  surtout  sur  le 
caractère  coqueluchoïde  de  la  toux,  sur  les  accès  d’asthme, 
sur  l’alternance  et  l’intermittence  des  signes  rationnels  ou 
physiques  de  la  maladie,  et  enfin  sur  la  présence  concomitante 
de  tumeurs  ganglionnaires  à la  région  du  cou. 

La  phthisie  bronchique  peut  dans  certains  cas  simuler  la 
coqueluche  et  est  souvent  méconnue  quand  elle  lui  succède. 
L’absence  de  la  reprise  dans  la  toux,  l’apparition  de  la  ma- 
tité ou  de  bruits  anomaux  aux  sommets  des  poumons,  per- 
mettront cependant  de  reconnaître  le  plus  souvent  l’invasion 
de  la  tuberculisation  des  ganglions. 

V asthme  essentiel  est  si  rare  chez  les  enfants,  qu’on  pourra 
presque  toujours  l’exclure  en  présence  d’attaques  de  dyspnée 
paroxystique. 

Hodgkin,  Wunderlich,  Lambl,  etc.,  ont  observé  chez  les 
enfants  quelques  cas  d 'adénie  qui  s’était  étendue  aux  ganglions 
intrathoraciques  et  avait  déterminé  des  phénomènes  de  com- 
; pression  analogues  à ceux  de  la  phthisie  bronchique.  Il  suffit 
de  signaler  la  possibilité  de  faits  pareils  pour  empêcher  toute 
-erreur,  car  la  présence  concomitante  d’hypertrophies  gan- 
glionnaires au  cou,  aux  aisselles,  aux  aines,  l’hypertrophie 
i fréquente  du  foie  et  de  la  rate,  l’absence  de  cachexie  tubercu- 
leuse permettront  toujours  de  reconnaître  l’adénie. 

PRONOSTIC  et  TRAITEMENT.  — Le  pronostic  est  pres- 
que absolument  grave,  parce  que  la  phthisie  bronchique  se 
- complique  le  plus  souvent  de  phthisie  pulmonaire  ou  d’une  au- 
t re  affection  tuberculeuse. 


532 


MALADIES  DE  L,’APrAllEIL  RESPIRATOIRE. 


On  donnera  dans  le  traitement  général  une  place  prépondé- 
rante aux  préparations  iodées  ( iodure  de  fer)  et  aux  eaux  mi- 
nérales antiscrofuleuses  (Lavey,  Kreuznach).  La  dyspnée  pa- 
roxystique réclame  un  traitement  spécial  ; on  cherchera  à la 
calmer  par  des  frictions  répétées  avec  de  Y extrait  de  belladone;  •* 
si  ce  moyen  ne  suffit  pas,  on  pourra  essayer  les  préparations  de 
ciguë  à l’intérieur,  suivant  le  conseil  de  Ley  (2  à 10  centigram- 
mes d’extrait  de  ciguë  trois  ou  quatre  fois  par  jour).  Enfin,  si 
les  accès  se  répètent  et  ont  une  violence  inaccoutumée  malgré 
les  remèdes  indiqués,  on  n’hésitera  pas  à faire  à l’enfant  une 
injection  sous-cutanée  de  chlorhydrate  de  morphine. 
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CHAPITRE  YI. 

MALADIES  DES  ORGANES  GÉNITO-URINAIRES 


Art.  Ier.  Maladies  des  reins. 

Les  maladies  des  reins  sont  assez  communes  dans  l’enfance, 
niais  la  plupart  d’entre  elles  présentent  à cet  âge  les  mêmes 
caractères  cpie  chez  l’adulte;  nous  renvoyons  donc  pour  leur 
description  complète  aux  traités  généraux  de  pathologie.  Nous 
i indiquerons  seulement  dans  cet  article  celles  qui  ont  été 
rencontrées  chez  les  jeunes  sujets,  et  nous  dirons  quelques 
imots  de  celles  qui  sont  plus  spéciales  à l’enfance. 

Les  abcès  périnéphrétiques  sont  très  rares  dans  le  jeune  âge. 
ILœb 1 en  a observé  un  exemple  chez  un  petit  garçon  de  six  ans  ; 
a maladie  était  consécutive  à une  chute  et  guérit  complète- 
ment après  l’incision  de  l’abcès. 

La  néphrite  simple  est  exceptionnelle  chez  les  enfants, 
nais  elle  se  rencontre  quelquefois  chez  le  fœtus.  Rayer  en  rap- 
iorte  trois  cas. 


1 Jahrb.für  Kinderheilk. , déc.  1874,  p.  197. 
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La  néphrite  albumineuse  au  contraire  est  commune  chez  les 
enfants;  d’après  Steiner  etNeureutter  *,qui  ont  recueil  liai  ’hôpi- 
tal  des  enfants  de  Prague  265  cas  de  maladie  de  Bright  consta- 
tée a l’autopsie,  la  maladie  est  fréquente  surtout  dans  le  jeune 
âge  entre  deux  et  huit  ans,  mais  elle  peut  se  rencontrer  déjà 
beaucoup  plus  tôt;  le  plus  jeune  de  leurs  malades  avait  trois 
mois.Cahen1 2a  constaté  la  néphrite  albumineuse  dès  les  premiers 
jours  de  la  vie;  Barrot 3 attribue  à l’urémie  quelques-uns  des 
accidents  nerveux  que  présentent  les  nouveau-nés  atteints 
d’ athrepsie  infantile  ; il  a observé  chez  ceux  d’entre  eux  qui 
avaient  succombé  à la  suite  de  ces  accidents,  une  dégénéres- 
cence graisseuse  des  tuluili  du  rein,  une  thrombose  des  vei- 
nes rénales  et  des  infarctus  uriques. 

La  néphrite  albumineuse  est  presque  toujours  chez  les  en- 
fants une  affection  secondaire;  dans  quelques  cas  cependant 
elle  paraît  résulter  directement  de  l’impression  du  froid  hu- 
mide (Rilliet  et  Barthez). 

Parmi  les  maladies  qui  sc  compliquent  le  plus  souvent  de 
néphrite  albumineuse  dans  le  jeune  âge,  il  faut  mentionner 
avant  tout  la  scarlatine , puis  la  rougeole  et  la  variole  •, ces  affec- 
tions déterminent  en  général  une  néphrite  albumineuse  aiguë 
qui  dégénère  parfois  en  maladie  de  Bright  chronique.  La  diph- 
térie se  complique  quelquefois  aussi  d’une  albuminurie  qui  est 
presque  toujours  passagère  (voir  p. 94).  Les  maladies  chroniques 
de  l’enfance,  particulièrement  la  tuberculose , la  scrofule  et  surtout 
les  suppurations  osseuses  chroniques  se  compliquent  souvent 
d’une  albuminurie  persistante  liée  à la  dégénérescence  amy- 
loïde des  reins.  La  syphilis  serait  quelquefois  aussi  une.  cause 
de  néphrite  albumineuse;  Messenger  Bradley4  a constaté  chez 
un  enfant  de  quatre  mois  atteint  d’un  psoriasis  d’origine  sy- 
philitique, de  l’œdème  et  des  urines  albumineuses  chargées  de 
cylindres  granuleux  épithéliaux  ; ces  accidents  disparurent 
sous  l’influence  du  calomel. 

Nous  ne  décrirons  pas  ici  les  diverses  variétés  de  néphrite 

1 Prag.  Vierteljahresschr.,  vol.  105,  p.  70. 

2 Union  médicale,  1853. 

3 Arch.  gén.  de  méd.,  mars  et  août  1872. 

4 Prit.  med.  Journ.,  1871,  p.  116. 
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albumineuse;  la  plus  commune  dans  l’enfance,  la  néphrite 
scarlatineuse,  ainsi  que  les  accidents  qu’elle  détermine  (hydro- 
pisies,  encéphalopathie  albuminurique),  ont  déjà  été  étudiés  à 
propos  de  la  scarlatine  (voir  p.  27). 

Parrot 1 a décrit  sous  le  nom  bizarre  de  tubulhéinatie 
rénale  une  affection  des  reins  qu’il  a observée  quelquefois 
chez  les  nouveau-nés.  Cette  maladie  est  caractérisée  anatomi- 
quement par  la  présence  dans  les  tubuli  des  reins  de  globules 
rouges  de  sang  disposés  en  assises  annulaires  superposées  et 
cliniquement  par  des  troubles  encéphalopathiques,  une  colo- 
ration bronzée  de  la  peau  et  de  l’hématurie  ; elle  serait  due, 
suivant  Parrot,  à une  dyscrasie  primitive  du  sang.  Pollak  2 a 
décrit  une  affection  des  nouveau-nés  caractérisée  également 
par  de  l 'hématurie  et  qu’il  attribue  à la  thrombose  des  veines 
rénales  ; elle  s’observe  chez  les  petits  enfants  déjà  épuisés  par 
la  diarrhée.  De  nouvelles  recherches  sur  la  pathogénie  de  ces 
accidents  sont  nécessaires. 

Les  calculs  rénaux  se  rencontrent  quelquefois  chez  les  en- 
fants. Nous  avons  déjà  mentionné  les  infarctus  uriques  des 
nouveau-nés  (voir  p.  4).  Les  calculs  proprement  dits  ont  été 
trouvés  même  chez  le  fœtus,  et  ils  ne  sont  pas  très  rares  dans 
les  premières  années  de  l’enfance  ; sur  huit  enfants  atteints  de 
cette  affection  que  Rilliet  et  Barthez  ont  observés  à l’hôpital, 
cinq  étaient  âgés  de  un  an  à deux  ans  et  demi.  Les  parents  des 
enfants  atteints  de  calculs  sont  souvent  goutteux.  Les  calculs 
sont  en  général  composés  d’acide  urique.  Dans  bien  des  cas  la 
maladie  reste  latente,  d’autres  fois  les  enfants  présentent  les 
symptômes  de  la  grandie  et  sont  pris  de  coliques  néphréti- 
ques. D’après  Kjellberg  3 les  hématuries  passagères  observées 
dans  le  jeune  âge  seraient  souvent  liées  à une  gravelle  rénale. 
Les  calculs  vésicaux  sont  assez  fréquents  chez  les  jeunes  sujets, 
ainsi  sur  125G  calculeux  admis  dans  quelques  hôpitaux  d’An- 

1 Arch.  de  Phÿsinl.,  1873,  n°  5. 

2 Wicn.  med.  Presse,  1871,  p.  458. 

3 Ueber  Hématurie  u.  Albuminurie  bei  alteren  Kindern.  Oest.  Jahrb. 
fur  Pcediatr.,  1873,  I,  p.  49. 
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gleterre  pour  y subir  l’opération  de  la  pierre,  500,  soit  près 
de  40  °/o,  étaient  âgés  de  moins  de  dix  ans  (Prout). 

Le  cancer  du  rein  n’est  pas  très  rare  dans  le  jeune  âge  ; 
on  en  connaît  40  observations  (Kühn1);  c’est  après  le  can- 
cer de  l’œil  la  tumeur  maligne  la  plus  fréquemment  rencon- 
trée chez  les  enfants.  Le  cancer  du  rein  n’a  pas  été  trouvé 
chez  le  fœtus,  mais  il  a été  observé  plusieurs  fois  dans  les  pre- 
miers mois  de  la  vie  ; Charon 2 en  a rapporté  un  exemple  relatif  à 
un  enfant  de  cinq  mois.  D’après  Kühn,  ce  serait  souvent  une 
affection  congénitale  qui  passerait  inaperçue  au  moment  de  la 
naissance,  mais  se  révélerait  dans  les  premières  années  de  la 
vie;  82  °/o  des  cas  connus  de  cancer  du  rein  dans  le  jeune 
âge  ont  été  observés  avant  l’âge  de  quatre  ans. 

La  maladie  peut  atteindre  les  deux  reins  à la  fois,  mais  un 
des  deux  est  toujours  plus  altéré  que  l’autre;  on  trouve  sou- 
vent en  même  temps  des  noyaux  cancéreux  secondaires  dans 
le  foie  et  les  poumons.  La  tumeur  atteint  quelquefois  un  vo- 
lume énorme;  Audain3  d’Haïti  a trouvé  à l’autopsie  d’un  pe- 
tit nègre  de  dix  mois  un  sarcome  fascieulé  du  rein  qui  pesait 
près  de  cinq  kilogrammes.  L’apparence  extérieure  de  la  tu- 
meur est  le  plus  souvent  celle  de  l’encéphaloïde,  quelquefois 
c’est  un  fongus  hématode.  L’examen  histologique  y fait  recon- 
naître en  général  les  éléments  du  sarcome.  Ebert4  a trouvé 
chez  un  enfant,  au  centre  d’un  rein  sarcomateux,  une.  tumeur 
d’appai’ence  charnue,  constituée  par  des  fibres  musculaires  lis- 
ses et  striées. 

Le  cancer  du  rein  évolue  quelquefois  silencieusement,  la  ma-  • 
ladie  ne  se  révèle  que  par  l’amaigrissement  du  petit  malade  ; 
parfois  cependant  on  observe  un  peu  d’œdème  et  d’intumescence 
du  ventre  et  l’enfant  éprouve  des  douleurs  à la  région  lombaire. 
Dans  quelques  cas  on  arrive  à délimiter  par  la  palpation  une 
tumeur  occupant  l’un  des  flancs  et  s’enfonçant  profondément 
dans  la  région  lombaire  ; cette  tumeur  s’étend  longitudinale- 

1 Deutsch.  Arch.für  klin.  Med.,  1875,  XVI,  p.  306. 

2 Contrib.  à la  pathol.  de  l’enf.,  Bruxelles,  1876,  p.  73. 

3 Union  médicale,  1875,  n°  75. 

4 Virch.  Areh.,  vol.  55,  p.  518. 
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ment,  elle  est  mate  à la  percussion  et  limitée  en  dedans  par  la 
sonorité  du  colon.  Ces  signes  permettront  de  distinguer  le  can- 
cer du  rein  du  carreau  avec  lequel  on  est  souvent  tenté  de  la 
confondre  au  premier  abord.  Le  diagnostic  est  facilité  quand 
la  tumeur  s’accompagne  de  troubles  dans  la  sécrétion  urinaire, 
tels  que  des  envies  fréquentes  d’uriner,  et  surtout  de  l 'héma- 
turie qui  est  presque  pathognomonique  du  cancer  du  rein  dans 
l’enfance.  On  ne  pourra  alors  confondre  la  maladie  ni  avec  les 
tumeurs  du  foie,  ni  avec  les  kystes  congénitaux  du  péritoine  ou 
les  kystes  dermoïdes  de  l’ovaire  qui  ont  été  observés  quel- 
quefois chez  les  petites  filles. 

Le  cancer  du  rein,  lorsqu’il  a acquis  un  certain  développe- 
ment, évolue  rapidement  et  amène  fatalement  la  -mort  <fe  l’en- 
fant au  bout  de  quelques  mois. 

La  dégénérescence  kystique  du  rein  est  une  maladie  con- 
génitale, en  général  incompatible  à la  vie  ; souvent  elle  amène 
une  distension  énorme  du  ventre  du  fœtus  et  devient  un  obsta- 
cle à l’accouchement.  On  trouve  à l’autopsie  la  substance  du 
rein  transformée  en  une  multitude  de  kystes.  D’après  Virchow  1 
cette  affection  résulterait  de  l’oblitération  des  canaux  urini- 
fères  par  des  infarctus  uriques;  Koster  l’explique  par  une 
absence  congénitale  des  calices  et  des  bassinets. 


L’hydronéphrose  est  aussi  une  affection  congénitale,  elle 
: résulte  d’un  vice  de  conformation  de  l’appareil  urinaire  qui  fait 
'obstacle  à l’expulsion  de  l’urine.  Les  calices  et  les  bassinets 
( distendus  par  ce  liquide  forment  une  tumeur  volumineuse  coif- 
tfée  par  le  rein  refoulé  et  aplati.  Lorsque  la  maladie  ne  siège 
que  d’un  seul  côté  et  ne  s’accompagne  pas  d’autres  vices  de 
•onformation,  elle  est  compatible  avec  la  vie,  l’atrophie  d’un 
les  reins  peut  être  compensée  par  l’hypertrophie  de  l’autre, 
j’hydronéphrose  ne  se  révèle  quelquefois  que  plusieurs  mois  ou 
nême  plusieurs  années  après  la  naissance;  on  constate  alors 
lans  l’un  des  côtés  de  l’abdomen  une  tumeur  volumineuse,  in- 
olente^  et  quelquefois  nettement  fluctuante  lorsque  ses  parois 


1 VerhancU.  der  Würzb.  phys.  med.  Gesellsch.,  V,  p.  447. 
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ne  sont  pas  trop  distendues.  L’état  de  l’enfant  peut  rester  sa- 
tisfaisant et  l’urine  ne  présenter  aucune  altération.  Le  diag- 
nostic de  l’hydronéphrose  est  souvent  impossible;  la  maladie  a 
été  prise  quelquefois  pour  une  ascite,  pour  un  kyste  bydatique 
du  foie,  pour  une  tumeur  de  la  rate  etc.  Rayer  1 cite  le  cas 
d’un  jeune  garçon  atteint  d’hydronéphrose  congénitale  qui 
vécut  jusqu’à  dix-sept  ans  sans  qu’on  eût  soupçonné  la  nature 
de  sa  maladie,  celle-ci  11e  fut  reconnue  qu’à  l’autopsie.  La 
ponction  exploratrice  permettra  quelquefois  de  faire  le  diag- 
nostic. Les  ponctions  sont  également  le  seul  traitement  à em- 
ployer; Millier  a obtenu  la  guérison  de  la  maladie  par  l’emploi 
répété  du  trocart  chez  un  petit  garçon  de  quatre  ans. 


Art.  II.  Incontinence  nocturne  d’urine. 


ÉTIOLOGIE.  — L’incontinence  nocturne  d’urine  s’observe 
particulièrement  dans  la  seconde  enfance  entre  trois  et  qua- 
torze ans  ; elle  est  plus  commune  chez  les  garçons  que  chez 
les  filles  et  peut  s’observer  aussi  bien  chez  les  sujets  vigou- 
reux et  d’une  bonne  constitution  que  chez  les  enfants  chétifs 
et  scrofuleux. 

L’incontinence  nocturne  d’urine  est  souvent  une  affection 
héréditaire , on  l’observe  quelquefois  dans  les  familles  d’indivi- 
dus sujets  à la  spermatorrhée  ou  à l’épilepsie  (Trousseau  2)  ; 
elle  peut  être  une  des  formes  larvées  de  l’épilepsie  (voir  page 
294). 

Les  causes  déterminantes  de  l’incontinence  échappent  le 
plus  souvent;  quelquefois  cette  infirmité  ne  résulte  que  de  la  pa- 
resse ou  de  la  pusillanimité  de  l’enfant  qui  craint  de  se  lever  la 
nuit,  mais  le  plus  souvent  elle  est  entièrement  involontaire.  Dans 
quelques  cas,  elle  paraît  résulter  d’un  phimosis  congénital  ou 

1 Maladies  des  reins,  Paris,  1840-41,  III,  p.  495. 

2 Clin,  méd.,  3m0  édit.,  II,  p.  724. 
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de  la  présence  à' oxyures  qui  entretiennent  un  état  d’irrita- 
tion continuel  à l’orifice  de  l’urèthre. 

DESCRIPTION. — L’incontinence  nocturne  d’urine,  comme 
son  nom  l’indique,  ne  se  manifeste  que  la  nuit;  il  est  cepen- 
dant quelques  enfanté,  surtout  parmi  ceux  d’une  constitution 
délicate,  qui  ont  de  la  peine  à retenir  leurs  urines,  môme,  pen- 
dant le  jour.  En  général  c’est  pendant  les  premières  heures 
de  la  nuit  ou  vers  le  matin  que  l’enfant  salit  son  lit;  l’émis- 
sion de  l’urine  passe  souvent  complètement  inaperçue,  quel- 
quefois l’enfant  rêve  qu’il  pisse  et  sent  qu’il  se  mouille.  L’acci- 
dent ne  se  repète  pas  en  général  toutes  les  nuits,  quelquefois 
il  se  passe  des  semaines  ou  des  mois  avant  qu’il  repa- 
raisse. La  maladie  cesse  ordinairement  avec  les  progrès  de 
l’âge,  souvent  elle  disparait  aux  approches  de  la  puberté, 
quelquefois  cependant  on  l‘a  vue  se  prolonger  jusqu’à  l’âge 
adulte. 

TRAITEMENT.  — Les  menaces  et  les  châtiments  ne  réus- 
sissent à guérir  les  enfants  de  l’incontinence  d’urine  que  lors- 
que cet  accident  est  le  résultat  de  la  paresse  ; le  plus  souvent 
ces  moyens  sont  sans  effet.  Les  procédés  mécaniques  destinés  à 
empêcher  l’écoulement  involontaire  des  urines,  tels  que  l’in- 
troduction d’un  compresseur  dans  le  rectum  ou  dans  le  vagin 
et  la  ligature  de  la  verge,  sont  des  moyens  pénibles,  dont 
l’emploi  présente  de  grands  inconvénients  chez  les  enfants. 
L’occlusion  de  l’orifice  du  prépuce  par  l’application  d’une  cou- 
che de  collodion,  proposée  par  Corrigan  est  d’une  application 
plus  facile,  mais  n’est  qu’un  simple  palliatif . Les  moyens  hygié- 
niques réussissent  quelquefois;  ainsi  on  interdira  aux  enfants  les 
boissons  prises  le  soir,  on  cherchera  à augmenter  la  tolérance 
de  leur  vessie  en  les  accoutumant  à retenir  longtemps  leurs 
urines  pendant  la  journée,  on  les  réveillera  toutes  les  nuits 
pour  les  faire  uriner  en  retardant  chaque  fois  l’heure  du  ré- 
veil, jusqu’à  ce  qu’ils  arrivent  à passer  toute  la  nuit  sans  acci- 
dent. On  y joindra  l’emploi  de  V hydrothérapie,  particulière- 
ment des  bains  de  siège  froids. 

Si  la  maladie  est  rebelle  à ces  moyens,  on  prescrira  à l’inté- 
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rieur  les  préparations  de  strychnine  et  surtout  celles  de  i bella- 
done, qui  ont  donné  souvent  des  succès  remarquables  ; on  com- 
mencera, suivant  le  conseil  de  Trousseau,  à faire  prendre  cha- 
que soir  à l’enfant  une  pilule  d’un  centigramme  d’extrait  de 
belladone,  puis  on  augmentera  la  dose,  si  cela  est  nécessaire, 
on  pourra  la  pousser  progressivement  jusqu’à  dix  centi- 
grammes et  même  un  peu  au  delà  sans  inconvénient.  La  médi- 
cation par  la  belladone  doit  être  continuée  quelque  temps  après 
que  les  accidents  ont  entièrement  cessé. 

L’ électricité  a été  recommandée  par  Ultzmann  1 dans  le  but 
d’exciter  la  contractilité  du  sphincter  vésical  ; l’un  des  réopho- 
res  est  introduit  dans  le  rectum  ou  dans  le  vagin,  tandis  que 
l’autre  est  appliqué  sur  le  périnée;  ce  moyen  a donné  quelques 
succès. 

Dans  le  cas  où  l’incontinence  est  provoquée  par  l’étroitesse 
du  prépuce  ou  par  des  oxyures,  l’opération  du  phimosis  ou 
l’expulsion  des  parasites  guériront  immédiatement  la  ma- 
ladie. 


Art.  III.  Vulvo-vaginite. 


Rayer,  Sur  les  inflammations  non  virulentes  de  la  muqueuse  des  orga- 
nes de  la  génération  chez  les  enfants,  1821. 

Behrend,  Ueber  die  Entzündung  der  âusseren  Geschlechtstheile  bei 
kleinen  Màdchên.  Journ.  fur  Ænderkrankh.,  X,  25. 


ÉTIOLOGIE.  — L’inflammation  de  la  muqueuse  de  la 
vulve  et  de  la  portion  inférieure  du  vagin  s’observe  quelquefois 
chez  les  petites  filles  ; cette  affection  peut  se  rencontrer  dès 
les  premiers  mois  de  la  vie,  mais  elle  est  surtout  commune 
après  cinq  ans  : d’après  Rayer  sa  plus  grande  fréquence  cor- 
respond à l’époque  de  la  seconde  dentition.  On  l’observe  par- 
ticulièrement chez  les  petites  filles  lymplmtiques  et  chez  celles 

1 Mittheil.  der  Aerzte  Nieder-Oeslerreichs,  1875,  n°  17. 
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qui  vivent  dans  des  conditions  hygiéniques  défavorables.  Elle 
peut  être  primitive  ou  secondaire. 

Une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  l’inflammation  primi- 
tive de  la  muqueuse  vulvaire  chez  les  petites  filles  est  le  dé- 
faut de  propreté,  l’accumulation  sur  les  parties  génitales  de 
matières  sébacées,  etc.  ; la  maladie  est  quelquefois  déterminée 
par  la  présence  des  oxyures,  par  la  masturbation,  enfin  elle 
peut  être  le  résultat  d’un  viol  ou  d’une  tentative  de  viol. 

La  vulvo-vaginite  secondaire  s’observe  surtout  dans  la  con- 
valescence des  fièvres  éruptives  et  de  la  fièvre  typhoïde,  elle 
survient  quelquefois  aussi  dans  le  cours  de  la  diphtbérie  et 
s’accompagne  alors  d’une  exsudation  pseudo-membraneuse  sur 
la  muqueuse  vulvaire.  Elle  est  souvent  provoquée  par  une 
éruption  herpétique  ou  impétigineuse  de  la  vulve. 

DESCRIPTION.  — Behrend  décrit  sous  le  nom  de  vulvo- 
vaginite  phlegmoneuse  une  inflammation  aiguë  et  profonde  de 
la  vulve  qui  se  termine  souvent  par  un  abcès;  cette  affection 
est  rare  chez  les  petites  filles  et  est  du  ressort  de  la  chirurgie; 
nous  ne  nous  occuperons  ici  que  de  la  vulvo-vaginite  catar- 
rhale. 

Cette  maladie  débute  souvent  d’une  manière  tout  à fait  la- 
tente, son  invasion  passe  inaperçue  et  la  maladie  n’est  recon- 
nue qu’à  l’examen  des  linges;  d’autres  fois  elle  s’accompagne 
dès  le  début  d’un  prurit  vulvaire  plus  ou  moins  intense  ou 
d’une  sensation  de  chaleur  au  niveau  des  grandes  lèvres,  qui 
s'exagère  par  la  marche,  par  les  attouchements  ou  par  le  pas- 
sage de  l’urine;  on  constate  alors  au  niveau  des  parties  géni- 
tales un  écoulement  de  matières  jaunes  ou  verdâtres,  épaisses 
et  fétides,  qui  tachent  le  linge  comme  le  muco-pus  de  la  blenno- 
rhagie  et  qui,  lorsqu’elles  ne  sont  pas  enlevées,  se  dessèchent 
en  formant  des  croûtes  adhérentes  sur  les  lèvres.  La  muqueuse 
vulvaire  est  généralement  tuméfiée  et  d’un  rouge  plus  ou  moins 
vif,  elle  présente  quelquefois  des  excoriations  superficielles  ; 
lorsque  la  maladie  est  déterminée  par  un  herpès  de  la  vulve, 
les  grandes  lèvres  sont  recouvertes  de  petites  vésicules  qui  ne 
tardent  pas  à se  rompre  et  à suinter. 

Il  est  rare  que  la  vulvite  des  petites  filles  détermine  un  en- 
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gorgement  des  ganglions  inguinaux  ou  qu’elle  s’accompagne 
de  symptômes  généraux;  dans  quelques  cas  cependant  lorsque 
l’inflammation  est  vive,  on  observe  un  peu  de  fièvre  et  d’ano- 
rexie. 

La  vulvo-vaginite  dure  en  général  de  une  à trois  semaines  ; 
lorsqu’elle  est  provoquée  par  une.  éruption  herpétique,  elle  est 
quelquefois  assez  rebelle  et  se  perpétue  pendant  quelque  temps 
sous  l’influence  de  poussées  successives  de  vésicules.  Chez  les 
jeunes  filles  lymphatiques  ou  scrofuleuses  la  maladie  prend 
quelquefois  une  marche  chronique  et  se  prolonge  pendant  plu- 
sieurs mois;  les  démangeaisons  et  la  douleur  cessent,  la  tumé- 
faction et  la  rougeur  de  la  vulve  diminuent  ou  disparaissent, 
mais  il  persiste  un  écoulement  muqueux  plus  ou  moins  abon- 
dant ( leucorrhée  des  petites  filles)  qui  ne  disparaît  qu’à  la 
longue. 

DIAGNOSTIC.  — La  vulvo-vaginite  des  petites  filles  est 
toujours  facile  à reconnaître.  Lorsqu’elle  s’accompagne  d’ul- 
cérations superficielles  des  lèvres,  on  distinguera  celles-ci  des 
plaques  muqueuses  de  la  vidve  par  l’absence  d’accidents  syphi- 
litiques sur  le  reste  du  corps  et  par  les  antécédents. 

Il  importe  souvent  au  point  de  vue  médico-légal  de  recon- 
naître la  cause  de  l’inflammation  vulvaire  chez  les  petites  fil- 
les; mais  ce  diagnostic  présente  parfois  de  grandes  difficultés  ; 
il  est  des  cas  où  la  vulvite  consécutive  à une  tentative  de  viol 
ne  présente  aucun  caractère  qui  permette  de  présumer  son 
origine,  cependant  le  plus  souvent  elle  s’accompagne  d’ecchy- 
moses et  de  déchirures  des  parties  génitales  externes,  la  vulve 
en  particulier  est  anomalement  dilatée.  Quelquefois  l’hymen 
est  déchiré  et  il  y a chute  de  l’urèthre;  il  est  alors  certain 
que  la  maladie  résulte  de  l’introduction  d’un  corps  étranger 
dans  le  vagin.  Dans  le  cas  où  apparaissent  les  signes  d’une 
maladie  vénérienne,  on  peut  affirmer  le  viol  (Barrier). 

TRAITEMENT.  — Lorsque  la  vulvo-vaginite  catarrhale 
survient  chez  des  enfants  lymphatiques  ou  scrofuleux,  on  insti- 
tuera un  traitement  général  tonique  et  antiscrofuleux;  l’huile 
de  foie  de  morue,  le  sirop  d’iodure  de  fer,  les  bains  salins  ou 
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sulfureux  en  formeront  la  base.  Si  la  maladie  est  occasionnée 
ou  entretenue  par  la  saleté,  par  les  oxyures  ou  par  des  habi- 
tudes fâcheuses,  ce  seront  ces  causes  qu’on  devra  combattre 

tout  d’abord. 

La  médication  topique  consistera  principalement  dans  l'iso- 
lement des  surfaces  malades  au  moyen  d’un  linge  enduit  d’un 
corps  gras  et  en  lotions  astringentes  ; on  se  servira  dans  ce  but 
d’une  solution  d’alun  ou  de  sulfate  de  zinc,  de  la  décoction 
d’écorce  de  chêne  ou  de  celle  de  feuilles  de  noyer.  Dans  les 
cas  rebelles  on  appliquera  avec  un  pinceau  sur  les  parties  ma- 
lades une  solution  faible  de  nitrate  d'argent.  Les  lotions  faites 
avec  une  solution  très  étendue  de  sublimé  seront  paiticulièie 
ment  indiquées  quand  la  maladie  s’accompagne  d’un  prurit 
violent. 


Art.  IV.  Gangrène  de  la  vulve. 


ÉTIOLOGIE.  — La  gangrène  de  la  vulve  s’observe  dans 
les  mêmes  conditions  que  celle  de  la  bouche  et  coïncide  paifois 
avec  elle;  c’est  toujours  une  affection  secondaire,  elle  sur- 
vient tantôt  dans  le  cours  des  maladies  chroniques  de  l’en- 
fance, tantôt  après  la  fièvre  typhoïde,  la  scarlatine  ou  la  va- 
riole, mais  surtout  à la  suite  de  la  rougeole.  D’après  Richter  1 
la  gangrène  des  parties  génitales  s’observe  principalement 
entre  un  et  trois  ans  et  entre  six  et  onze  ans. 

DESCRIPTION.  — La  gangrène  de  la  vulve  apparaît  tou- 
jours chez  des  petites  filles  affaiblies  par  une  maladie  anté- 
rieure et  présentant  déjà  un  état  général  fâcheux,  aussi  son 
invasion  peut-elle  passer  inaperçue  au  milieu  des  symptômes 
de  l’affection  primitive.  Quelquefois  elle  s’annonce  par  un  lé- 
ger mouvement  fébrile  et  de  l’abattement,  les  parties  génita- 

1 Trad.  dans  Y Expérience,  1838,  II. 
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les  deviennent  le  siège  d’une  vive  démangeaison,  l’émission  de 
l’urine  est  douloureuse  et  on  aperçoit  à la  face  interne  des 
grandes  lè\res  et  sur  les  petites  lèvres  une  tache  peu  étendue 
d’une  coloration  rouge  pâle  ; la  muqueuse  avoisinante  est  le 
siège  d’un  engorgement  très  dur.  Au  bout  d’un  ou  deux  jours 
la  tache  prend  une  teinte  grisâtre,  puis  noirâtre;  il  se  forme 
une  eschare  de  la  muqueuse,  circonscrite  par  un  cercle  rou- 
geâtre. 

Si  la  gangrène  continue  sa  marche,  elle  envahit  toutes  les 
lèvres  et  se  propage  au  mont  de  Vénus,  au  périnée  et  jusqu’au 
pourtour  de  l’anus  ; dans  un  cas  observé  par  Rilliet  et  Bar- 
thez, les  parties  génitales  externes  étaient  entièrement  détrui- 
tes et  la  mortification  des  tissus  s’étendait  jusqu’à  la  partie 
supérieure  des  cuisses.  L’eschare  est  quelquefois  entourée 
d’une  zone  de  tissus  enflammés  qui  fournissent  une  suppura- 
tion sanieuse  et  fétide,  d’autres  fois  la  gangrène  est  sèche,  la 
plaque  mortifiée  se  durcit  et  est  arrachée  par  lambeaux  par- 
la petite  malade.  L’excrétion  de  l’urine  est  souvent  très  diffi- 
cile ou  même  se  supprime  complètement  ; le  pouls  est  petit, 
misérable,  une  diarrhée  colliquative  s’établit,  les  forces  dé- 
clinent rapidement  et  l’enfant  succombe  au  bout  de  peu  de 
jours  à l’épuisement  général. 

Lorsque  la  maladie  suit  une  marche  favorable,  l’eschare  se 
limite,  il  se  forme  autour  d’elle  un  travail  d’élimination  fran- 
che, les  tissus  sphacélés  se  détachent  en  laissant  une  perte  de 
substance  plus  ou  moins  étendue,  mais  qui  se  répare  en  géné- 
ral rapidement;  la  maladie  laisse  quelquefois  comme  trace  de 
son  passage  une  cicatrice  difforme  des  parties  génitales;  il  est 
rare  cependant  que  la  gangrène  de  la  vulve  amène  l’atrésie  ou 
le  rétrécissement  du  vagin. 

DIAGNOSTIC.  — La  gangrène  de  la  vulve  se  reconnaît  en 
général  facilement.  La  vulvite  diphthéritique  s’en  distingue  par 
la  présence  de  fausses  membranes  qui  ne  présentent  jamais 
une  coloration  aussi  foncée  que  l’eschare  de  la  gangrène,  la 
tuméfaction  des  parties  enflammées  est  moins  considérable  et 
moins  dure  et  la  maladie  n’amène  pas  de  perte  de  substance 
des  tissus,  elle  s’accompagne  d’ailleurs  presque  toujours  de 
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manifestations  diphthéritiques  à la  gorge  et  dans  d’autres  or- 
ganes. 

PRONOSTIC.  — La  gangrène  de  la  vulve  se  termine  fata- 
lement dans  la  njpjorité  des  cas;  son  pronostic  est  cependant 
moins  grave  que  celui  des  autres  gangrènes  de  l’enfance;  il 
dépend  principalement  de  l’état  dans  lequel  se  trouvait  la  pe- 
tite malade  au  moment  de  l’invasion  de  la  maladie. 

TRAITEMENT.  — Le  traitement  général  sera  avant  tout 
reconstituant.  On  combattra  les  progrès  locaux  de  la  gan- 
grène au  moyen  de  cautérisations  comme  nous  l’avons  in- 
diqué à propos  de  la  gangrène  de  la  bouche  (voir  p.  331). 
Velpeau  recommande  l’emploi  du  cautère  actuel  qu’on  pro- 
mènera rougi  à blanc  tout  autour  de  l’eschare,  de  manière  à 
cerner  profondément  les  parties  mortifiées  ; on  transformera 
ainsi  la  maladie  en  une  simple  brûlure  qui  guérira  rapidement 
si  l’état  général  le  permet;  il  ne  faut  pas  hésiter  à employer 
ce  moyen  énergique  dès  la  première  apparition  du  mal. 
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CHAPITRE  YJI 

MALADIES  DE  LA  PEAU 


Art.  Ier.  Aperçu  général. 


Presque  toutes  les  affections  cutanées  observées  chez  l’a- 
dulte peuvent  se  rencontrer  dès  les  premières  années  de  la  vie, 
cependant  quelques-unes  d’entre  elles  y sont  assez  rares  et  un 
grand  nombre  ne  présentent  à cet  âge  aucun  caractère  spé- 
cial ; nous  ne  ferons  donc  que  mentionner  ou  décrire  très  briè- 
vement la  plupart  d’entre  elles  en  signalant  seulement  ce 
qu’elles  présentent  de  particulier  chez  les  jeunes  sujets. 

Nous  ne  consacrerons  d’articles  spéciaux  qu’aux  affections  de 
la  peau  qui  jouent  un  rôle  important  dans  la  pathologie  de  l’en- 
fance ou  qui  s’observent  particulièrement  dans  le  jeune  âge. 

Les  diverses  variétés  d’érythème  sont  communes  chez  les 
enfants  ; la  peau  est  délicate  dans  le  jeune  âge  et  subit  très  fa- 
cilement l’influence  du  froid,  de  la  chaleur  ou  des  irritants  ex- 
ternes ou  internes,  de  là  la  fréquence  chez  les  enfants  de  V éry- 
thème pernio  et  de  l 'érythème  solaire.  Les  frictions  mercurielles 
déterminent  facilement  chez  eux  une  éruption  caractérisée 
principalement  par  un  érythème  cutané  parsemé  de  très  peti- 
tes vésicules  ( hyclrargyrie ).  Les  exanthèmes  sudoratix,  qui  sont 
constitués  par  une  rougeur  de  la  peau  souvent  accompagnée 
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d’une  éruption  miliaire,  sont  fréquents  dans  le  cours  des  affec- 
tions fébriles  de  l’enfance  ou  pendant  les  fortes  chaleurs. 

L 'érythème  intertrigo  est  très  commun  chez  les  petits  en- 
fants, surtout  chez  ceux  qui  sont  chargés  d’embompoint.  Il  se 
manifeste  particulièrement  aux  plis  du  cou,  entre  les  fesses, 
au  niveau  des  parties  génitales  et  entre  les  cuisses.  Il  est  ca- 
ractérisé par  une  rougeur  vive  de  la  peau  accompagnée  de  dé- 
mangeaisons ou  d’une  sensation  de  chaleur  plus  ou  moins  vive  ; 
souvent  il  s’accompagne  d’excoriations  superficielles  qui  peu- 
vent être  le  siège  d’une  sécrétion  séro-purulente  assez  abon- 
dante. Lorsque  la  maladie  est  occasionnée  ou  entretenue  par 
le  contact  de  l’urine  ou  de  matières  fécales  irritantes,  comme 
on  l’observe  souvent  chez  les  nourissons  atteints  de  diarrhée, 
elle  se  complique  quelquefois  de  pustules  d’ecthyma  suivies 
d’ulcérations.  L’intertrigo  étant  généralement  occasionné  par 
le  frottement  des  surfaces  cutanées  les  unes  contre  les  autres 
au  niveau  des  plis  de  la  peau,  le  traitement  consistera  princi- 
palement dans  l’isolement  de  ces  surfaces  au  moyen  d’un  linge 
graissé;  on  y joindra  des  soins  minutieux  de  propreté,  on 
changera  les  linges  de  l’enfant  chaque  fois  qu’il  se  sera  sali 
et  ou  saupoudrera  les  parties  malades  avec  une  poudre  fine 
(amidon,  lycopode,  calomel).  Dans  les  cas  où  la  peau  est  ulcé- 
rée, on  l’enduira  d’un  corps  gras,  tel  que  le  cérat  simple,  le 
cérat  de  Goulard  ou  la  pommade  à l’oxyde  de  zinc. 

L 'érythème  noueux  s’observe  assez  souvent  chez  les  enfants, 
surtout  à partir  de  l’âge  de  cinq  ans  ; il  atteint  surtout  les  su- 
jets d’une  constitution  chétive  ou  qui  digèrent  mal.  Cette  af- 
fection ne  présente  aucun  caractère  spécial  dans  le  jeune 
âge. 


L’urticaire  est  assez  fréquente  chez  les  enfants,  surtout  à 
partir  de  six  à sept  ans  (Rilliet  et  Barthez),  mais  elle  peut 
survenir  beaucoup  plus  tôt;  Henocli  1 a observé  chez  un  enfant 
de  cinq  mois  une  urticaire  généralisée  qui  se  déclara  peu 
d’heures  après  l’application  d’une  sangsue  à la  poitrine.  La 
maladie  reconnaît  en  général  les  mêmes  causes  que  chez  l’a- 


1 Loc.  cit.,  p.  38?. 
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dulte,  le  plus  souvent  elle  paraît  être  le  résultat  (l’une  alimen- 
tation vicieuse. 

Le  zona  ( herpes  zoster)  s’observe  assez  souvent  dans  le  jeune 
âge;  d’après  Bohn  1 il  peut  survenir  même  chez  les  nouveau- 
nés.  La  maladie  affecte  le  plus  souvent  le  trajet  d’un  des  nerfs 
intercostaux,  mais  elle  a été  rencontrée  également  dans  d’au- 
tres régions.  Ilenoch  a rapporté  un  cas  de  zona  du  membre 
supérieur  chez  une  petite  fille  de  dix-huit  mois;  l’un  de  nous 
a observé  chez  un'  petit  garçon  tuberculeux  de  treize  ans  et 
demi  un  zona  qui  s’étendit  à toutes  les  branches  antérieures 
du  plexus  cervical  superficiel.  Sur  86  cas  de  zona  ophthalmi- 
que  recueillis  par  A.  Hybord2,  7 sont  relatifs  à des  sujets 
âgés  de  moins  de  dix  ans. 

L’eczéma  proprement  dit  est  une  affection  commune  dans 
l’enfance,  principalement  à la  face  et  au  cuir  chevelu.  Billiet 
et  Barthez  ont  observé,  surtout  chez  les  enfants  à la  ma- 
melle, un  eczéma  généralisé  débutant  par  le  visage  et  en- 
vahissant successivement  toute  l’étendue  de  la  peau.  Cette 
affection  s’accompagne  de  vives  démangeaisons  qui  font  perdre 
aux  enfants  le  repos  et  le  sommeil  et  entravent  ainsi  la  nutri- 
tion, elle  est  souvent  très  rebelle;  dans  un  cas,  la  maladie 
qui  avait  débuté  à l’âge  de  cinq  mois  n’était  pas  encore  guérie, 
à quatorze  ans.  L’eczéma  proprement  dit  ne  présente  ni  dans 
ses  symptômes,  ni  dans  son  traitement  rien  qui  soit  particulier 
au  jeune  âge.  Uimpietigo,  qui  n’est  probablement  qu’une  va- 
riété de  l’eczéma  très  commune  dans  l’enfance,  sera  décrit 
daus  un  article  spécial. 

Le  lichen  est  rare  chez  les  jeunes  sujets,  Billiet  et  Barthez 
ont  cependant  observé  quelquefois  le  lichen  agrins  eu  même 
temps  que  l’eczéma.  Le  stropliulus  que  quelques  auteurs  consi- 
dèrent comme  une  variété  de  lichen  particulière  à la  première 
enfance,  fera  l’objet  d’un  article  spécial. 

1 Jahrb.für  Exnderhrankh.,  1869,  II,  p.  19. 

• 2 Th.  de  Taris,  1872. 
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Le  prurigo  simple  atteint  quelquefois  les  enfants  sales  et  mi- 
sérables; il  est  caractérisé  par  des  papules  légèrement  saillantes 
qui  sont  le  siège  d’une  démangeaison  plus  ou  moins  vive.  D’a- 
près Klemm  1 le  prurigo  s’observe  chez  les  enfants,  surtout 
entre  deux  et  quatre  ans  et  ne  s’accompagne  pas  d’un  prurit 
aussi  intense  que  chez  l’adulte.  Ce  prurigo  bénin  des  enfants 
(prurigo  mitis)  nous  paraît  devoir  être  rapproché  de  la  maladie 
décrite  par  Hardy  sous  le  nom  de  stropliulus  prurigineux , qui 
sévit  particulièrement  pendant  les  chaleurs  de  l’été  chez  les 
enfants  placés  dans  de  mauvaises  conditions  de  nourriture  et 
de  logement.  L’usage  externe  d’une  pommade  au  goudron, 
l’arsenic  à l’intérieur  constituent  le  meilleur  traitement  du 
prurigo  chez  les  jeunes  sujets;  dans  les  cas  où  le  prurit  est 
très  vif  et  limité  à une  région  peu  étendue,  on  prescrira  des 
lotions  de  sublimé.  Les  soins  hygiéniques  contribuent  beau- 
coup aussi  à la  guérison  de  la  maladie. 

La  gale  est  une  affection  parasitaire  qui  se  rencontre  sou- 
vent chez  les  enfants  malpropres;  elle  se  développe  toujours 
par  contagion  et  débute  sur  les  parties  de  la  peau  exposées  aux 
contacts  extérieurs. 

Chez  les  nouveau-nés  confiés  à des  femmes  atteintes  de  gale, 
l’acarus  s’attaque  en  premier  lieu  aux  pieds  ou  au  bas  des 
jambes  qui  sont  en  rapport  avec  les  bras  de  la  nourrice  ; plus 
tard,  lorsque  les  cuisses  et  les  fesses  ne  sont  plus  enveloppées 
de  langes,  c’est  sur  ces  parties  qu’on  trouvera  en  premier  lieu 
les  sillons  caractéristiques  de  la  gale.  Chez  les  enfants  qui  ne 
sont  plus  portés,  la  maladie  débute  en  général  par  son  lieu 
d’élection,  c’est-à-dire  entre  les  doigts.  La  gale  peut  se  com- 
pliquer chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte  de  diverses  érup- 
tions secondaires,  telles  que  l’eczéma  et  l’ecthyma.  Le  traite- 
ment consistera  en  bains  sulfureux  ou  mieux  en  une  friction 
prolongée  de  tout  le  corps  avec  la  pommade  d’Helmerich,  pré- 
cédée d’un  bain  savonneux.  Les  frictions  avec  le  baume  du 
Pérou,  avec  le  styrax  liquide  additionné  d’un  quart  d’huile, 
et  avec  l’huile  de  pétrole  donnent  également  de  bons  résultats 


1 Jahrb.für  Kinderheük.,  VII,  4. 
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dans  le  traitement  de  la  gale.  Lorsque  la  maladie  se  compli- 
que d’éruptions  secondaires,  on  traitera  d’abord  celles-ci  par 
des  bains  et  des  cataplasmes  émollients 

Les  diverses  variétés  d’acné  sont  rares  chez  les  enfants  et 
ne  s’observent  guère  qu’aux  approches  de  la  puberté. 

L’ecthyma  se  rencontre  fréquemment  dans  le  jeune  âge.  On  a 
décrit  sous  le  nom  d ’ecthymci  infantile  une  affection  de  la  peau 
qui  s’observe  souvent  dans  la  première  enfance  chez  les  sujets 
cachectiques  et  mal  nourris;  l’irritation  que  produit  sur  la 
peau  le  contact  de  l’urine  et  des  matières  fécales  chez  les  en- 
fants atteints  d’entérite,  est  une  des  causes  fréquentes  de  la 
maladie.  L’ecthyma  infantile  est  caractérisé  par  une  éruption 
de  pustules  de  dimensions  assez  variables  qui  dépassent  quel- 
quefois le  diamètre  d’une  pièce  de  cinquante  centimes;  ces 
pustules  sont  arrondies  et  entourées  d'une  auréole  d’un  rouge 
foncé  ; leur  contenu  est  formé  par  un  pus  séreux  et  souvent 
mélangé  de  sang.  Elles  se  dessèchent  rapidement  et  sont  rem- 
placées par  des  croûtes  noires  et  adhérentes,  ou  bien  elles  s’ou- 
vrent et  donnent  naissance  à des  excoriations  sanguinolentes 
ou  à de  véritables  ulcérations  qui  laissent  à leur  suite  une  ci- 
catrice pigmentée.  Ces  pustules  sont  en  général  peu  nombreu- 
ses; elles  s’observent  quelquefois  sur  le  cou,  les  membres  supé- 
rieurs et  le  tronc,  mais  elles  sont  surtout  fréquentes  aux  mem- 
bres inférieurs.  L’ecthyma  infantile  ne  présente  en  lui-même 
aucune  gravité,  mais  il  est  un  indice  fâcheux  pour  l’état  gé- 
néral du  petit  malade.  Les  pustules  seront  traitées  par  des 
applications  émollientes;  si  elles  s’ulcèrent,  elles  seront  pan- 
sées avec  le  cérat  ou  le  vin  aromatique,  et  si  elles  tardent  à 
se  cicatriser,  on  les  touchera  légèrement  avec  le  nitrate  d’ar- 
gent. Un  traitement  tonique  et  des  soins  de  propreté  sont  les 
meilleurs  prophylactiques  de  la  maladie. 

Le  rupia  peut  se  rencontrer  quelquefois  chez  les  enfants  ca- 
chectiques ou  scrofuleux,  sous  la  même  forme  et  dans  les  mê- 
mes conditions  que  chez  l’adulte.  La  plupart  des  auteurs 
décrivent  sous  le  nom  de  rupia  escharotica  une  affection  de  la 
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peau  propre  à la  première  enfance  et  qui  s’observe  chez  les 
sujets  placés  dans  de  mauvaises  conditions  hygiéniques.  Cette 
maladie  est  caractérisée  par  des  taches  livides  et  légèrement 
saillantes,  sur  lesquelles  s’élèvent  des  bulles  aplaties  entourées 
d’une  auréole  violacée  et  remplies  d’un  liquide  séreux  ou  san- 
guinolent: ces  bulles  sont  suivies  d’ulcérations  à aspect  gan- 
gréneux qui  sécrètent  un  pus  sanieux  et  fétide,  elles  ont  une 
marche  extensive  et  ne  se  recouvrent  pas  de  croûtes  épaisses 
et  saillantes  comme  dans  le  rupia  des  adultes,  aussi  Bazin  con- 
sidère-t-il  le  rupia  escharotica  comme  une  forme  du  pemphi- 
gus.  La  maladie  siège  généralement  sur  la  peau  du  cou.  de 
la  poitrine,  de  l’abdomen,  sur  le  scrotum  ou  les  extrémités 
inférieures,  elle  procède  par  poussées  successives  qui  pro- 
longent sa  durée;  elle  est  habituellement  douloureuse  et 
s’accompagne  de  fièvre  et  d’insomnie;  souvent  elle  se  termine 
par  la  mort.  Dans  les  cas  favorables,  la  cicatrisation  des  ulcè- 
res est  toujours  très  lente.  Le  traitement  doit  être  avant  tout 
tonique  et  reconstituant  ; les  ulcérations  seront  pansées  avec 
l’eau  de  Goulard,  le  vin  aromatique  ou  l’acide  phénique. 

Le  pityriasis  s’observe  assez  souvent  chez  les  enfants,  il 
siège  habituellement  au  cuir  chevelu.  Cette  maladie  est  carac- 
térisée par  la  formation  sur  l’épiderme  d’un  grand  nombre  de 
petites  écailles  furfuracées  qui  se  détachent  facilement  ; elle 
est  sans  aucune  gravité  et  ne  réclame  comme  traitement  que 
des  onctions  locales  faites  avec  de  l’huile  et  tout  autre  corps 
gras  ; dans  les  cas  rebelles,  on  emploiera  une  pommade  à 
l’oxyde  de  zinc  ou  au  tannin  et  l’arsenic  à l’intérieur.  Le  pi- 
tyriasis versicolor,  affection  parasitaire  déterminée  par  un 
champignon,  le  microsporon  furfur,  et  caractérisée  par  la  pré- 
sence de  taches  cutanées  d’une  couleur  café  au  lait,  se  ren- 
contre quelquefois  dans  le  jeune  âge;  il  cède  toujours  à 
quelques  bains  sulfureux  ou  à une  lotion  de  sublimé. 

Le  psoriasis  est  rare  dans  l’enfance,  il  s’observe  cependant 
quelquefois  chez  les  jeunes  sujets  sous  la  forme  de  psoriasis 
guttala;  le  psoriasis  inveteraia  est  presque  inconnu  dans  le 
jeune  âge. 
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Le  lupus  atteint  quelquefois  les  enfants  scrofuleux,  mais  il 
revêt  rarement  chez  eux  la  forme  ulcéreuse  ; le  lupus  hyper- 
trophique est  la  forme  tic  la  maladie  le  plus  communément  ob- 
servée dans  le  jeune  âge.  Cette  affection  se  manifeste  presque 
toujours  au  visage  ; elle  débute  par  la  formation  dans  l’épais- 
seur de  la  peau  de  tubercules  peu  saillants,  indolents,  et  d’une 
coloration  rougeâtre  ; ces  tubercules,  en  général  assez  nombreux, 
s’étendent  peu  à peu  et  peuvent  occuper  toute  la  face.  La  peau 
et  le  tissu  cellulaire  sous-jacent  deviennent  le  siège  d’un  engor- 
gement général  ; le  visage  présente  alors  une  bouffissure  caracté- 
ristique et  est  parsemé  de  taches  rougeâtres  mêlées  de  quelques 
points  blancs  dus  à la  résorption  de  tubercules  qui  se  cica- 
trisent sans  s’ulcérer  (Cazenave)  ; les  lèvres  sont  généralement 
gonflées  ; quelquefois  le  lupus  se  propage  au  pavillon  de  l’o- 
reille ou  bien  il  se  complique  d’ectropion,  d’épipbora,  d’oblité- 
ration des  narines;  il  en  résulte  un  aspect  hideux  de  la  face. 
Le  lupus  hypertrophique  est  en  général  une  affection  de  lon- 
gue durée,  qui  peut  persister  pendant  toute  la  vie.  Le  traite- 
ment général  est  celui  de  la  scrofule  (voir  p.  161),  le  traite- 
ment local  consiste  en  cautérisations  et  surtout  en  frictions  loca- 
les avec  la  teinture  d’iode  ou  avec  la  pommade  à l’iodure  de 
soufre  (axonge  30  grammes,  iodure  de  soufre  1 gramme)  ou  à 
l’iodure  de  mercure  (axonge  30  grammes,  protoiodure  de  mer- 
cure 2 grammes). 

L’impetigo  rodens  {scrofulide  pustuleuse)  est  assez  fréquent 
chez  les  enfants  atteints  de  scrofule  grave.  Cette  affection  dé- 
bute par  une  éruption  de  petites  pustules  agminées  qui  se  mon- 
trent en  général  au  visage,  le  plus  souvent  au  voisinage  du  nez, 
quelquefois  même  dans  l’intérieur  des  narines.  Les  pustules  se 
transforment  rapidement  en  croûtes  quelquefois  blanches  ou  jau- 
nâtres, mais  le  plus  souvent  noirâtres  et  colorées  par  du  sang. 
Lorsque  les  croûtes  se  détachent  ou  sont  arrachées,  on  trouve  au- 
dessous  d’elles  des  ulcérations  plus  ou  moins  étendues,  peu  pro- 
fondes, à bords  irréguliers,  à fond  rouge  pâle  et  blafard,  sécré- 
tant un  liquide  ichoreux.  L’impetigo  rodens  ne  s’accompagne 
ni  de  douleurs,  ni  de  démangeaisons.  Sa  durée  est  généralement 
assez  longue.  La  guérison  succède  quelquefois  directement  à la 
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chute  des  croûtes,  on  trouve  alors  au-dessous  d’elles  une  cicatrice 
toute  formée,  d’une  teinte  d’abord  violacée,  mais  qui  pâlit  peu 
à peu;  d’autres  fois  au  contraire,  les  ulcérations  prennent  une 
marche  envahissante,  détruisent  sur  une  certaine  étendue  les 
parties  molles  de  la  face  et  pénètrent  jusqu’aux  os  qu’elles 
respectent  cependant  presque  toujours.  La  maladie  ne  guérit 
alors  qu’en  laissant  au  visage  des  cicatrices  difformes. 

L’impetigo  rodens  est  souvent  difficile  à distinguer  de  la  sy- 
philide  pustulo-crustacée ; les  antécédents,  les  symptômes  con- 
comitants et  les  effets  d’un  traitement  antisyphilitique  éclai- 
reront davantage  le  diagnostic  que  l’aspect  des  lésions;  cepen- 
dant, dans  l’impetigo  rodens  les  pustules  et  les  cicatrices 
présentent  en  général  une  teinte  bleuâtre  assez  différente  de 
la  coloration  cuivrée  des  tubercules  syphilitiques. 

Le  traitement  général  a été  indiqué  à propos  de  la  scrofule  ; 
les  applications  locales  de  teinture  d’iode  constituent  le  meil- 
leur topique  (Bazin). 

L 'érysipèle,  le  strophulus,  Vimpétigo,  le  pemphigus , les  tei- 
gnes, Vichthyose  et  le  sclêr'eme  seront  décrits  dans  des  articles 
spéciaux. 


Article  II.  Érysipèle. 


Hervieux,  Gaz.méd.  de  Paris,  1856,  p.  123. 

Bierbaum,  Deutsche  Klinik,  1875,  p.  59. 

ÉTIOLOGIE.  — L’érysipèle  n’est  pas  une  affection  commune 
dans  la  seconde  enfance,  Rilliet  et  Barthez  n’ont  pu  en  re- 
cueillir que  neuf  exemples  à l’hôpital  et  un  très  petit  nombre 
en  ville;  dans  la  première  enfance  au  contraire,  cette  maladie 
peut,  sous  l’influence  de  certaines  conditions  étiologiques, 
revêtir  une  grande  fréquence  et  une  gravité  toute  spéciale;  ce 
n’est  que  de  cette  dernière  forme,  l 'érysipèle  des  nouveau-nés , 
que  nous  occuperons  dans  cet  article. 

C’est  surtout  pendant  les  deux  premières  semaines  de  la  vie 
d’espine  et  picot.  24 
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qu’on  observe  l’érvsipèle;  la  maladie  est  généralement  consé- 
cutive à une  solution  de  continuité  de  la  peau  ; le  plus  souvent 
elle  apparaît  au  voisinage  de  l’ulcération  ombilicale  qui  résulte 
de  la  chute  du  cordon  ou  de  quelque  plaie  occasionnée  par  le 
forceps;  mais  ces  lésions  ne  suffisent  pas  à produire  la  maladie, 
il  faut,  pour  que  l’érysipèle  se  développe,  qu’il  se  fasse  à la  sur- 
face de  la  plaie  une  absorption  de  matières  protéiques  altérées. 
L’érysipèle  des  nouveau-nés  est  une  forme  fréquente  du  puer- 
périsme  infectieux  (Lorain  , Quinquaud) , aussi  coïncide-t-il 
souvent  avec  d’autres  affections  dues  à la  même  cause,  telles 
que  la  phlébite  ombilicale  et  la  péritonite  purulente,  et  l’ob- 
serve-t-on  en  général  en  même  temps  que  les  épidémies  de 
fièvre  puerpérale  ; il  est  très  rare  que  la  maladie  sévisse  en 
dehors  des  hôpitaux  ou  des  asiles  d’enfants  trouvés.  Après  les 
premiers  jours  de  la  vie,  et  avant  l’âge  de  six  mois,  l’érysipèle 
est  assez  fréquent  chez  les  enfants  placés  dans  de  mauvaises 
conditions  hygiéniques.  Quelquefois  alors  il  survient  spontané- 
ment, habituellement  il  a pour  point  de  départ  un  bouton  de 
vaccine,  une  pustule  d’ecthyma,  l’intertrigo  ou  une  éruption 
du  cuir  chevelu. 

DESCRIPTION.  — L’érysipèle  se  développe  le  plus  souvent 
chez  les  nouveau-nés  au  voisinage  de  l’ombilic  ; il  apparaît 
sous  la  forme  d’une  plaque  d’abord  d’un  rouge  brillant,  puis 
d’une  teinte  pourprée  qui  s’étend  à la  surface  de  la  peau  ; les 
tissus  sous-jacents  sont  indurés,  mais  ne  présentent  pas  une 
tuméfaction  notable;  la  rougeur  se  propage  bientôt  aux  par- 
ties voisines,  gagne  les  organes  génitaux,  quelquefois  la  peau 
du  thorax  et  des  membres  inférieurs.  Dans  quelques  cas  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  s’enflamme,  l’érysipèle  devient 
phlegmoneux  ; d’autres  fois  la  peau  est  frappée  de  gangrené 1, 
elle  prend  alors  une  teinte  livide  et  se  couvre  de  phlyctènes, 
bientôt  suivies  d’eschares  qui  se  détachent  par  lambeaux  lors- 
que la  vie  du  petit  malade  se  prolonge. 

1 Dans  quelques  cas,  la  gangrène  de  l’ombilic  survient  primitivement 
sans  avoir  été  précédée  d’érysipèle  ; H.  Bergeron  {Th.  de  Paiis,  1866) 
en  a observé  quelques  exemples  remarquables  dans  une  épidémie  qui 
sévit  dans  le  service  d’accouchement  de  l’hôpital  Necker. 


ÉRYSIPÈLE. 


555 


Les  symptômes  généraux  n’apparaissent  qu’après  l’éry- 
thème cutané;  l’enfant  est  pris  d’une  fièvre  intense,  il  pâlit, 
il  est  agité,  et  accuse  par  ses  cris  une  vive  douleur  lorsqu’on 
touche  les  parties  enflammées;  souvent  sa  peau  prend  une  co- 
loration ictérique,  bientôt  il  tombe  dans  un  abattement  ex- 
trême, il  est  pris  de  vomissements  et  de  diarrhée  et  succombe 
à l’épuisement,  quelquefois  au  milieu  d’une  attaque  de  convul- 
sions. La  terminaison  fatale  est  la  règle  chez  les  enfants  au- 
dessous  de  quinze  jours,  surtout  lorsque  la  maladie  revêt  la 
forme  gangréneuse;  la  mort  est  souvent  bâtée  par  une  compli- 
cation telle  que  la  péritonite  ou  quelque  autre  accident  infec- 
tieux. 

Chez  des  enfants  plus  âgés  et  placés  dans  de  bonnes  condi- 
tions hygiéniques , l’érysipèle  présente  une  gravité  moin- 
dre ; la  maladie  débute  au  voisinage  de  la  lésion  qui  lui  a 
donné  naissance,  puis  se  promène  sur  la  surface  de  la  peau; 
on  l’a  vue  dans  quelques  cas  envahir  toute  la  surface  cutanée; 
il  est  rare  cependant  qu’elle  se  propage  au  visage  ; on  n’ob- 
serve presque  jamais  non  plus  chez  les  petits  enfants  un  éry- 
sipèle de  la  face  analogue  à celui  de  l’adulte.  Les  symptômes 
généraux  sont  moins  intenses  que  dans  l’érysipèle  infectieux  et 
la  maladie  se  termine  souvent  favorablement,  quelquefois  après 
plusieurs  semaines  de  durée. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  de  l’érysipèle  est  facile,  la 
rougeur  de  la  peau  qui  est  limitée  par  un  bord  légèrement 
saillant,  la  marche  ambulante  de  l’inflammation,  la  gravité 
des  symptômes  généraux  suffisent  pour  caractériser  la  maladie. 

PRONOSTIC.  — Le  pronostic  dépend  surtout  de  l’âge  de 
l’enfant  et  du  milieu  dans  lequel  il  se  trouve;  l’érysipèle 
est  très  grave  chez  les  .nouveau-nés,  chez  les  enfants  mal 
nourris  et  privés  de  nourrice,  dans  les  hôpitaux  et  asiles  en- 
combrés, surtout  lorsque  la  maladie  sévit  épidémiquement  ; il 
guérit  au  contraire  souvent  dans  les  circonstances  inverses.  Les 
signes  les  plus  fâcheux  pour  le  pronostic  sont  l’intensité  de  la 
fièvre,  la  diarrhée,  les  vomissements  et  l’apparition  de  plaques 
gangréneuses  sur  la  peau  enflammée. 
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TRAITEMENT.  — Plusieurs  méthodes  de  traitement  ont 
été  préconisées  contre  l’érysipèle  des  nouveau-nés;  les  bains 
de  sublimé,  les  onctions  avec  une  pommade  mercurielle,  les 
cataplasmes  chauds  ou  froids,  les  cautérisations,  les  vésicatoi- 
res ont  été  employés  pour  limiter  l’inflammation,  mais  le  plus 
souvent  sans  succès.  Le  mieux  est  de  chercher  à prévenir  l’ex- 
plosion de  la  maladie  en  plaçant  l’enfant  dans  de  bonnes  con- 
ditions hygiéniques,  en  l’éloignant  des  foyers  d’infection,  ou,  si 
la  chose  est  impossible,  en  pansant  la  plaie  ombilicale  avec 
l’acide  pliénique,  suivant  la  méthode  de  Lister.  Une  fois  l’éry- 
sipèle déclaré,  on  cherchera  à soutenir  les  forces  du  petit  ma- 
lade par  un  bon  lait,  par  l’alcool,  le  quinquina  ou  quelques 
gouttes  de  perchlorure  de  fer  prises  à l’intérieur;  on  fera  en 
même  temps  sur  les  parties  enflammées  des  applications  de 
collodion  ou,  suivant  le  conseil  de  Meigs  et  Pepper,  des  onc- 
tions avec  l’ onguent  basilicum  rendu  liquide  au  moyen  de  l’es- 
sence de  térébenthine. 

Si  l’enfant  n’est  plus  dans  les  premiers  jours  de  la  vie,  les 
mêmes  moyens  seront  employés  avec  plus  de  chances  de 
succès. 


Article.  III.  Strophulus. 

ÉTIOLOGIE.  — Le  strophulus  est  une  affection  qui  s’observe 
particulièrement  dans  la  première  enfance  ; il  survient  le 
plus  souvent  sous  l’influence  du  travail  de  la  dentition;  on 
rencontre  assez  fréquemment  des  enfants  qui  sont  pris  d’une 
poussée  de  strophulus  à chaque  éruption  de  dents  (Hardy). 

DESCRIPTION.  — Le  strophulus  est  caractérisé  par  une 
éruption  de  papules  plus  ou  moins  confluentes,  mais  toujours 
distinctes;  ces  papules  ont  le  volume  d’une  tête  d’épingle  ou 
d’un  gros  grain  de  millet,  elles  sont  tantôt  blanches,  tantôt 
d’un  rouge  vif  et  s’accompagnent  d’un  prurit  assez  intense 
qui  porte  l’enfant  à se  gratter  continuellement  et  même  à 
s’écorcher. 
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On  peut  distinguer  avec  Bateman  plusieurs  variétés  de 
strophulus;  dans  le  strophulus  iniertinctus , les  papules  sont 
éparses  et  entremêlées  de  taches  érythémateuses  non  saillan- 
tes; dans  le  strophulus  confertus , elles  sont  confluentes;  dans 
le  strophulus  volaticus , elles  sont  d’un  rouge  vif,  disposées  par 
petits  groupes  peu  nombreux,  et  disparaissent  rapidement; 
dans  le  strophulus  albidus , elles  sont  blanches,  et  quelquefois 
entourées  d’une  légère  auréole  inflammatoire,  dans  le  stro- 
phulus candidus , elles  sont  plus  larges  et  sans  auréole  à leur 
hase l.  Le  siège  de  l’éruption  est  variable,  tantôt  c’est  la 
face,  tantôt  le  tronc  ou  les  membres  ; quelquefois  les  papules 
forment  des  groupes  disséminés  sur  divers  points  de  la  peau. 

Chaque  poussée  de  strophulus  dure  de  deux  à dix  jours, 
mais  plusieurs  éruptions  peuvent  se  renouveler  à intervalles 
rapprochés.  La  maladie  ne  s’accompagne  pas  en  général  de 
symptômes  généraux,  quelquefois  cependant  on  observe  un 
léger  mouvement  fébrile  ou  quelques  signes  d’embarras  gas- 
trique. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  du  strophulus  est  facile,  la 
maladie  ne  pourrait  être  confondue  qu’avec  la  gale , elle  s’en 
distinguera  par  sa  courte  durée,  par  l’absence  de  sillons  à la 
surface  de  l’épiderme,  et  par  son  siège  ; l’éruption  n’est  pas 
limitée  au  début  aux  mains  ou  aux  membres  inférieurs  comme 
dans  la  gale  des  petits  enfants. 

TRAITEMENT.  — Il  est  à peu  près  inutile  de  traiter  le 
strophulus,  cette  affection  guérissant  d’elle-même  au  bout  de 
peu  de  jours;  quelques  bains  émollients  ou  légèrement  alcalins, 
la  poudre  d’amidon  en  applications  locales,  seront  cependant 
utiles  pour  calmer  le  prurit  ; si  la  maladie  se  complique  d’em- 
barras gastrique,  on  prescrira  un  vomitif  ou  un  purgatif. 

1 L’un  de  nous  a eu  l’occasion  d’observer  chez  un  enfant  à la  ma- 
melle une  éruption  caractérisée  par  des  papules  surmontées  de  petites 
vésicules  qui  simulaient  celles  du  début  de  la  varicelle.  Cette  éruption, 
qui  s’accompagnait  de  démangeaison,  se  prolongea  pendant  tout  le  temps 
de  la  sortie  des  premières  incisives;  elle  nous  paraît  devoir  être  rappro- 
chée du  strophulus  et  de  l’affection  décrite  par  Rilliet  et  Barthez  sous 
le  nom  d'herpès  disséminé  (toc.  cit.,  t.  II,  p.  73),  qui  accompagne  éga- 
lement le  travail  de  la-dentition. 
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Article  IV.  Impétigo. 


ÉTIOLOGIE.  — L’impétigo  est  une  affection  très  commune 
dans  le  jeune  âge,  surtout  avant  cinq  ans;  elle  peut  se  montrer 
dès  les  premiers  mois  de  la  vie.  Bazin  considère  l’impétigo  des 
enfants  comme  une  des  premières  manifestations  de  la  scro- 
fule et  en  fait  une  scrofulide  bénigne,  cependant  cette  maladie 
s’observe  très  souvent  chez  des  sujets  d’une  constitution  vigou- 
reuse et  qui  ne  sont  atteints  dans  la  suite  d’aucune  affection 
scrofuleuse. 

Les  causes  occasionnelles  de  l’impétigo  échappent  souvent; 
quelquefois  la  maladie  paraît  résulter  d’un  trouble  dans  la 
digestion  ou  dans  l’allaitement  de  l’enfant,  de  là  le  nom  de 
croûte  de  lait  donné  vulgairement  à l’impétigo  des  nourrissons. 
Le  travail  de  la  dentition,  la  malpropreté  et  les  irritants  exté- 
rieurs, tels  que  certains  emplâtres  ou  pommades,  les  poux, 
le  favus  ou  la  vaccination  (Meigs  et  Pepper)  sont  quelquefois 
la  cause  déterminante  de  l’éruption. 

DESCRIPTION.  — L’impétigo  débute  en  général  par  l’ap- 
parition sur  la  peau  de  taches  rouges  disposées  irrégulièrement 
ou  réunies  entre  elles,  et  qui  sont  le  siège  d’une  vive  déman- 
geaison ; bientôt  sur  ce  fond  érythémateux  se  montrent  de  pe- 
tites vésico-pustules  formant  habituellement  des  groupes  plus 
ou  moins  étendus,  et  renfermant  un  liquide  d’abord  louche, 
puis  opaque  et  purulent.  Ces  pustules  se  rompent  et  s’affais- 
sent au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  leur  contenu  s’écoule  au 
dehors  et  se  dessèche  presque  aussitôt  pour  former  à la  sur- 
face de  la  peau  des  croûtes  adhérentes.  Ces  croûtes  sont  quel- 
quefois d’un  beau  jaune  (melitagra  flavcscens),  mais  chez  les 
enfants  elles  présentent  le  plus  souvent  une  coloration  verdâtre 
ou  noirâtre;  elles  sont  en  général  sèches,  rugueuses,  et  s’ac- 
croissent en  épaisseur  par  une  exhalation  continue  qui  se  fait 
à leur  face  interne.  Si  elles  se  détachent,  soit  spontanément, 
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soit  artificiellement,  elles  laissent  à nu  une  surface  excoriée, 
rouge,  enflammée,  douloureuse,  et  secrétant  un  liquide  puru- 
lent ou  séro-purulent  qui  ne  tarde  pas  à se  concréter  pour  for- 
mer de  nouvelles  croûtes.  Sur  les  limites  de  la  peau  malade, 
on  trouve  en  général  quelques  pustules  disséminées  non  encore 
rompues  (Bazin  ').  Cette  période  d'exhalation  de  la  maladie 
qui,  dans  les  cas  aigus,  n’est  que  de  quinze  jours  à un  mois,  se 
prolonge  dans  les  cas  chroniques  pendant  des  mois  ou  même 
des  années  ; puis  la  sécrétion  purulente  diminue  peu  à peu  et 
finit  par  tarir,  les  croûtes  deviennent  moins  épaisses,  moins 
adhérentes,  et  tombent  enfin  pour  ne  plus  renaître,  laissant  à 
leur  place  des  taches  rougeâtres  qui  disparaissent  au  bout  de 
quelque  temps,  sans  laisser  aucun  vestige  cicatriciel,  quelle 
qu’ait  été  la  durée  de  la  maladie. 

L’impétigo  s’accompagne  en  général  de  démangeaisons  plus 
ou  moins  vives,  et  qui  sont  peu  marquées  d’après  Bazin,  lors- 
que la  maladie  est  d’origine  scrofuleuse  ; il  ne  provoque  pres- 
que jamais  de  symptômes  généraux  et  est  compatible  avec  une 
santé  parfaite. 

L’impétigo  peut  s’observer  sur  toutes  les  parties  du  corps, 
mais  il  atteint  le  plus  souvent  chez  les  enfants  la  face  et  le 
cuir  chevelu. 

'L'impétigo  de  la  face  s’observe  particulièrement  chez  les  pe- 
tits enfants  ; il  se  montre  en  général  sous  forme  de  plaques 
arrondies  ou  ovalaires  plus  ou  moins  bien  circonscrites  {impé- 
tigo f gur ata),  qui  restent  quelquefois  limitées  à une  joue,  au 
front  ou  aux  paupières  où  elles  peuvent  s’accompagner  de 
blépharite  ciliaire.  Souvent  aussi  les  plaques  d’impétigo  occu- 
pent la  partie  postérieure  du  pavillon  de  l’oreille,  la  commis- 
sure des  lèvres  ou  l’entrée  des  narines,  où  elles  forment  des 
croûtes  épaisses;  dans  ce  dernier  cas  la  maladie  se  complique 
quelquefois  de  coryza  chronique.  D’autres  fois  l’impétigo  s’étend 
à la  plus  grande  partie  de  la  face  qu’il  recouvre  d’un  masque  hi- 
deux [impétigo  larvalis)  formé  de  croûtes  fétides,  d’un  jaune  brun, 
irrégulières,  rugueuses  et  qui  se  fissurent  par  places  sous  l’in- 
fluence des  mouvements  du  visage;  quelquefois  elles  sont  colo- 

1 Affect,  gén.  de  la  peau,  Paris,  1865,  II,  p.  155. 
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rées  en  noir  par  du  sang,  lorsque  l’enfant  les  a grattées  ou  a 
cherché  à les  arracher.  Cette  forme  de  la  maladie  présente 
souvent  une  assez  longue  durée  et  récidive  facilement. 

L 'impétigo  du  cuir  chevelu  se  présente  aussi  sous  forme  de 
plaques  disséminées,  ou  bien  il  occupe  une  large  étendue:  dans 
le  premier  cas  ( impétigo  granulata ),  les  pustules  forment  de 
petites  masses  confluentes,  qui  ne  tardent  pas  à se  dessécher 
et  à se  transformer  en  croûtes  brunâtres  très  adhérentes  qui 
emprisonnent  un  certain  nombre  de  cheveux;  il  s’en  détache 
de  petites  écailles  sèches,  friables,  irrégulières,  qui  s’attachent 
à la  chevelure  et  lui  donnent  un  aspect  sordide.  Cette  variété 
d’impétigo  s’accompagne  très  souvent  de  la  présence  de 
poux.  Lorsque  l’impétigo  est  généralisé  sur  le  cuir  chevelu, 
celui-ci  est  recouvert  d’une  calotte  épaisse  et  chagrinée,  exha- 
lant une  odeur  fade  qui  peut  devenir  à la  longue  horriblement 
fétide,  un  liquide  visqueux  est  sécrété  par  les  surfaces  malades, 
il  colle  les  cheveux  et  s’écoule  sur  la  peau  du  front  et  de  la 
partie  postérieure  des  oreilles  qu’il  irrite,  et  contribue  ainsi  à 
l’extension  de  l’impétigo.  Le  cuir  chevelu  est  parfois  alors  le 
siège  d’abcès  sous-cutanés;  les  ganglions  cervicaux  sont  engor- 
gés et  suppurent  dans  quelques  cas.  Lorsque  les  croûtes  se 
sont  desséchées,  leur  partie  supérieure  se  détache  quelquefois, 
et  laisse  à nu  une  couche  plus  profonde  d’un  jaune  clair  qui 
ressemble  aux  croûtes  du  favus.  L’impétigo  généralisé  du  cuir 
chevelu  est  une  des  formes  les  plus  chroniques  de  la  maladie. 
La  guérison  est  quelquefois  suivie  d’une  alopécie  partielle,  mais 
qui  n’est  pas  incurable. 

DIAGNOSTIC.  — L’impétigo  est  une  maladie  facile  à re- 
connaître ; elle  se  distingue  de  V eczéma  proprement  dit  par  son 
élément  initial  qui  est  une  vésico-pustule  purulente  d’emblée 
au  lieu  d’être  une  vésicule  transparente,  et  par  ses  croûtes  qui 
sont  plus  épaisses  et  plus  rugueuses  que  celles  de  l’eczéma;  du 
reste  les  deux  affections  ne  sont  probablement  que  deux  formes 
d’une  même  maladie.  L’impétigo  se  distingue  de  la  scrofulide 
pustuleuse  ( impétigo  rodens ) par  sa  marche  plus  rapide,  par 
l’extension  généralement  plus  grande  des  croûtes,  par  le  pru- 
rit qui  l’accompagne,  et  surtout  par  l’absence  complète  d’ul- 
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cérations  de  la  peau  ou  de  cicatrices  après  la  chute  des  croû- 
tes. Le  diagnostic  avec  le  favits  sera  indiqué  à propos  de  cette 
affection. 

PRONOSTIC.  — L’impétigo  n’est  pas  une  maladie  grave, 
elle  ne  compromet  jamais  les  jours  de  l’enfant,  mais  c’est  une 
affection  pénible  et  repoussante,  souvent  rebelle  au  traitement 
et  très  sujette  à récidiver. 

TRAITEMENT.  — D’après  un  préjugé  ancien  et  très  ré- 
pandu, il  serait  dangereux  de  traiter  l’impétigo  des  enfants,  et 
un  grand  nombre  d’accidents  ont  été  attribués  à ce  qu’on  a 
appelé  la  rétrocession  des  gourmes.  L’expérience  des  contem- 
porains est  peu  favorable  à cette  opinion  ; on  voit  souvent  une 
maladie  intercurrente  faire  disparaître  momentanément  une 
éruption  impétigineuse,  mais  cette  disparition  est  l’effet  et  non 
la  cause  de  la  complication  : dans  certains  cas  cependant  la 
guérison  trop  rapide  d’un  impétigo  du  cuir  chevelu  a paru  être 
suivie  d’une  altération  générale  de  la  santé,  d’une  affection 
du  cerveau  ou  d’une  inflammation  oculaire  ; on  fera  donc  quel- 
quefois bien,  lorsque  l’impétigo  est  très  étendu,  de  ne  pas  atta- 
quer en  même  temps  toutes  les  surfaces  malades  par  les  topi- 
ques. Rilliet  et  Barthez  estiment  qu’il  vaut  mieux  respecter 
les  gourmes  dans  les  cas  suivants  : 1°  lorsqu’elles  succèdent  à 
une  ophthalmie  opiniâtre  et  que  celle-ci  s’amende  évidemment 
à la  suite  de  l’éruption,  2°  lorsqu’ après  quelques  jours  de  trai- 
tement on  voit  s’établir  une  ophthalmie,  3°  lorsque  le  dévelop- 
pement de  l’éruption,  chez  un  enfant  délicat  et  très  jeune, 
coïncide  avec  une  amélioration  sensible  de  la  santé  générale, 
4°  lorsque  la  diminution  de  la  sécrétion  inflammatoire  est  sui- 
vie de  symptômes  généraux,  quelque  légers  qu’ils  soient. 

Le  traitement  de  l’impétigo  consiste  tout  d’abord  à combat- 
tre l’élément  inflammatoire;  on  emploiera  dans  ce  but  les 
cataplasmes  de  fécule,  ou  des  bains  locaux  émollients , quand  la 
région  le  permettra;  sous  l’influence  de  ces  moyens  les  croû- 
tes se  détacheront,  et  dans  les  cas  aigus  la  maladie  disparaîtra 
rapidement.  L 'enveloppement  des  parties  malades  dans  un  tissu 
imperméable , telle  qu’une  toile  de  caoutchouc,  donne  égale- 
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ment  de  bons  résultats  dans  le  traitement  de  l’impétigo,  mais 
est  d’un  emploi  difficile  lorsque  la  maladie  siège  à la  face  ; 
dans  l’impétigo  du  cuir  chevelu,  l’application  d’un  serre-tête 
en  toile  gommée  amènera  souvent  une  prompte  amélioration. 

Lorsque  la  maladie  est  chronique,  on  cherchera  à agir  sur  les 
surfaces  malades  au  moyen  d’applications  topiques,  telles 
qu’une  pommade  à V oxyde  de  zinc , au  tannin , au  calomel  ou  au 
goudron  ; ces  agents  ne  devront  cependant  pas  être  employés 
d’une  manière  intempestive  ; quelquefois  ils  ne  font  qu’irriter 
davantage  la  peau  et  entretiennent  la  maladie  au  lieu  de  la 
combattre.  Dans  les  cas  très  rebelles,  on  emploiera  l 'huile  de 
cade  ou  des  cautérisations  avec  une  solution  étendue  de  ni- 
trate d’argent;  les  douches  de  vapeur  simples  ou  médicamen- 
teuses sont  également  indiquées  lorsque  les  autres  moyens  ont 
échoué  : Bazin  recommande  particulièrement  les  douches  sul- 
fureuses ou  sulfo-alcalines. 

Lorsque  l’impétigo  siège  au  cuir  chevelu,  on  fera  couper  les 
cheveux  très  courts  avant  d’appliquer  aucun  topique  ; si  la  ma- 
ladie se  complique  de  poux,  on  se  débarrassera  de  ces  parasi- 
tes en  saupoudrant  la  tête  de  poudre  de  staphisaigre  ou  en 
faisant  sur  le  cuir  chevelu  une  friction  avec  l’onguent  gris. 

Comme  traitement  général,  les  purgatifs  légers  sont  d’un 
emploi  utile  au  début  de  la  maladie.  Lorsque  l’impétigo  pa- 
raît être  survenu  sous  l’influence  de  la  scrofule,  on  prescrira 
l 'huile  de  foie  de  morue  et  le  sirop  d’iodure  de  fer  ; dans  les  cas 
rebelles,  on  se  trouvera  souvent  bien  de  l’administration  de 
l 'arsenic  sous  la  forme  d’arséniate  de  soude  à la  dose  de  un 
demi-milligramme  par  jour  au  début,  qu’on  pourra  porter 
dans  la  suite  jusqu’à  deux  à cinq  milligrammes,  suivant  l’âge 
de  l’enfant;  enfin  on  recommandera  les  eaux  minérales,  parti- 
culièrement les  eaux  sulfureuses  des  Pyrénées  et  celles  de 
Schinznach  en  Suisse  pour  hâter  la  guérison  de  l’impétigo 
chronique. 
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Article  Y.  Pemphigus. 


Le  pemphigus  chronique  à forme  bulleuse  ou  foliacée  n’est 
pas  commun  dans  l’enfance  et  ne  présente  à cet  âge  aucun 
caractère  spécial  ; le  pemphigus  aigu  est  au  contraire  assez 
fréquent  chez  les  petits  enfants  où  il  a été  décrit  sous  le  nom 
de  pemphigus  des  nouveau-ncs.  Cette  dernière  affection  pré- 
sente deux  variétés,  l’une  maligne,  qui  est  presque  toujours 
symptomatique  de  la  syphilis  héréditaire  et  qui  a été  décrite 
à propos  de  cette  maladie  (voir  p.  175),  l’autre  généralement 
bénigne , qui  est  une  affection  idiopathique  ; c’est  la  seule  dont 
nous  nous  occuperons  ici. 

ÉTIOLOGIE.  — Le  pemphigus  aigu  idiopathique  s’observe 
le  plus  souvent  dans  les  premiers  jours  de  la  vie  ; ainsi  dans 
l’épidémie  décrite  par  Besnier  et  Homolle ',  la  maladie  débu- 
tait de  trois  à six  jours  après  la  naissance;  on  la  rencontre 
cependant  quelquefois  dans  la  seconde  enfance.  Le  pemphigus 
aigu  sévit  le  plus  souvent  sous  forme  d 1 épidémies  dans  les  ma- 
ternités ou  chez  les  sages-femmes  ; des  épidémies  de  pemphigus 
aigu  des  nouveau-nés  ont  été  signalées  particulièrement  dans 
ces  dernières  années  par  Hervieux,  Besnier  et  Homolle  à Pa- 
ris, par  Klemm1 2  et  Ahlfeld  3 à Leipzig,  par  Koch  4 à Wies- 
baden,  etc.  La  contagiosité  de  la  maladie  parait  assez  bien 
établie,  ainsi,  plusieurs  fois  le  pemphigus  est  resté  limité  à la 
clientèle  d’une  seule  sage-femme  (Koch),  et  des  faits  positifs 
de  transmission  de  l’éruption  du  nourrisson  à sa  nourrice  ont 
été  signalés  (Koch,  Mettenheimer 5)  ; cependant  sur  150  cas  de 
pemphigus  des  nouveau-nés,  Hervieux  ne  cite  pas  un  seul  cas 

1 Union  médicale,  1874,  n08  138  et  139. 

2 Deutsche  Arch.  für  klin.  Med  , 1871,  IX,  fasc.  2. 

8 Arch.für  Qynoek,  1873,  V,  fasc.  1. 

4 Jahrb.für  Kinderheilk . , 10  oct.  1873,  p.  412. 

6 Jahrb.  fur  Kmdcrheilk  , 1873,  3m°  fasc. 
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de  contagion.  Vidal 1 a réussi  dernièrement  à inoculer  le  pem- 
pliigus  idiopathique  d’un  nouveau-né  à un  de  ses  élèves;  quatre 
jours  après  la  piqûre,  une  bull'e  de  pempliigus  très  nette  appa- 
rut; l’auto-inoculation  même  réussit  et  Vidal  a pu  ainsi  arri- 
ver à produire  sur  la  même  personne  une  bulle  de  troisième 
génération. 

Dans  quelques  cas  le  pemphigus  aigu  est  survenu  en  même 
temps  que  la  rougeole  ; Steiner 2 a observé  ce  fait  chez  quatre 
sœurs  et  Kliipffel 3 a rencontré  un  cas  analogue  chez  un  en- 
fant d’un  an. 

DESCRIPTION.  — Le  pemphigus  aigu  s’annonce  quelque- 
fois par  un  mouvement  fébrile  qui  dure  de  un  à deux  jours, 
cependant  le  plus  souvent  la  maladie  est  apyrétique  pendant 
toute  sa  durée.  L’éruption  apparaît  sous  la  forme  de  bulles 
remplies  d’un  liquide  limpide,  incolore  ou  légèrement  grisâtre, 
leur  base  est  entourée  le  plus  souvent  d’une  auréole  rouge. 
Leurs  dimensions  sont  très  variables,  les  unes  sont  très  petites 
et  ressemblent  aux  vésicules  de  la  varicelle,  les  autres  sont 
quelquefois  plus  larges  qu’une  pièce  de  deux  francs  ; on  peut 
observer  des  bulles  de  toutes  les  dimensions  sur  le  même  indi- 
vidu. Ces  bulles  crèvent  en  général  assez  rapidement  et  sont 
remplacées  par  des  croûtes  minces,  foliacées,  qui  tombent 
bientôt  en  laissant  sur  la  peau  des  taches  rouges  ou  violacées. 
Lorsque  la  maladie  atteint  des  enfants  d’un  certain  âge,  le 
nombre  des  bulles  ne  dépasse  pas  habituellement  de  trois  à six, 
mais  chez  les  nouveau-nés  l’éruption  est  souvent  beaucoup 
plus  abondante.  Elle  s’observe  principalement  sur  le  ventre, 
aux  cuisses,  au  cou  et  sur  la  face;  dans  l’épidémie  décrite  par 
Besnier  et  Ilomolle,  on  observa  des  bulles  sur  tous  les  points 
de  la  surface  cutanée,  sauf  à la  plante  des  pieds  et  à la  paume 
des  mains.  Klemm  a vu  dans  quelques  cas  l’éruption  s’étendre 
à la  conjonctive  et  à la  muqueuse  buccale. 

La  maladie  présente  en  général  une  marche  rapide,  bien 
qu’elle  présente  souvent  plusieurs  poussées  éruptives  successi- 

1 Soc.  de  Biol.  Séance  du  24  juin  1876. 

2 Jahrb.  fur  Kinderheilh.,  VII,  3. 

3 Würtz.  Gorr.  Blatt.  1875,  XLV,  1. 
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ves.  Dans  les  cas  mentionnés  par  Besnier  et  Homolle,  la  durée 
maximum  du  pemphigus  fut  de  seize  jours.  Dans  l’épidémie 
observée  par  Klemm,  la  guérison  survenait  au  bout  de  huit  à 
douze  jours,  sauf  dans  quelques  cas  exceptionnels  où  les  bulles 
furent  suivies  d’ulcérations  ; celles-ci  persistèrent  alors  quel- 
ques semaines.  Le  pemphigus  aigu  des  enfants  ne  s’accompa- 
gne presque  jamais  d’accidents  généraux;  ce  n’est  que  dans 
les  cas  ulcéreux  qu’on  observe  de  l’amaigrissement  et  de  la 
diarrhée  (Klemm). 

« 

DIAGNOSTIC.  — Le  pemphigus  aigu  présente  des  carac- 
tères trop  tranchés  pour  pouvoir  être  méconnu  ; on  distinguera 
le  pemphigus  bénin  des  nouveau-nés  du  pemphigus  syphilitique 
par  l’absence  des  signes  d’une  cachexie  avancée  et  des  autres 
symptômes  concomitants  de  la  syphilis  héréditaire  ; en  outre, 
dans  le  pemphigus  bénin,  l’éruption  ne  s’observe  pas  habituel- 
lement sur  la  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds,  tandis 
que  ce  siège  est  commun  dans  le  pemphigus  syphilitique. 

PRONOSTIC.  — Le  pemphigus  aigu  des  enfants  est  pres- 
que toujours  une  maladie  très  légère.  Besnier  et  Homolle  n’ont 
perdu  qu’un  seul  de  leurs  petits  malades  qui  succomba  après 
vingt- quatre  heures  de  maladie  ; toute  la  surface  cutanée  s’é- 
tait dénudée  dans. ce  court  espace  de  temps;  à l’autopsie  les 
viscères  furent  trouvés  presque  absolument  sains. 

TRAITEMENT.  — Le  traitement  du  pemphigus  aigu  des 
enfants  sera  dans  la  majorité  des  cas  purement  expectatif;  on 
fera  bien  cependant,  pour  hâter  la  guérison  de  l’éruption,  de 
saupoudrer  les  parties  malades  avec  de  la  poudre  d’amidon  ou 
de  lycopode  ; si  les  bulles  sont  suivies  d’excoriations  de  la 
peau,  on  prescrira  un  liniment  huileux.  Dans  un  cas  observé 
par  J.  Simon  l,  le  traitement  consista  en  lotions  faites  avec  une 
solution  faible  d’alun  et  dans  l’application  de  poudres  isolan- 
tes. Si  l’enfant  présentait  quelques  symptômes  de  dépérisse- 
ment, on  cherchera  à y remédier  par  un  bon  air  et  le  lait 
d’une  bonne  nourrice,  ou,  s’il  est  déjà  d’un  certain  âge,  par 
les  préparations  de  fer  et  de  quinquina. 


1 Union  médicale,  1873,  p.  117. 
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Article  VI.  Teignes. 

Bazin,  Leçons  sur  les  affections  cutanées  parasitaires,  2me  édit.  Paris 
1862. 

Hardy,  Leçons  sur  les  maladies  de  la  peau,  2me  partie,  2m'  édit.,  Paris, 
1863. 

Hoeand,  Annales  de  Dermatologie  et  de  Syphiliographie,  1875-76,  n°  4. 


On  désigne  communément  sous  le  nom  de  teignes  les  affec- 
tions de  la  peau  déterminées  par  le  développement  d’un  cham- 
pignon à la  base  des  cheveux.  Ces  maladies  sont  surtout  fré- 
quentes chez  les  enfants. 

On  connaît  actuellement  trois  variétés  de  teignes:  la  teigne 
faneuse  ou  favus,  déterminée  par  Vachorion  Schonleini,  la  teigne 
tonsurante , déterminée  par  le  trichophyton  tonsurans,  et  que 
nous  décrirons  avec  les  autres  affections  dues  au  même  para- 
site sous  le  nom  de  trichophytie,  et  la  teigne  pelade  ou  porrigo 
dicalvans , due  au  microsporon  Audouïni. 

Favus.  — ÉTIOLOGIE.  — Le  favus  peut  s’observer  chez 
les  individus  de  tout  âge,  mais  il  atteint  de  préférence  les  jeu- 
nes sujets;  d’après  Rilliet  et  Barthez,  il  est  surtout  fréquent 
entre  six  et  neuf  ans;  les'  garçons  y sont  un  peu  plus  prédispo- 
sés que  les  filles,  ce  qui  tient  probablement  à ce  que  leur 
genre  de  vie  les  expose  davantage  aux  affections  contagieuses. 
D'après  Horand,  le  favus  est  beaucoup  plus  commun  dans  les 
campagnes  que  dans  les  grandes  villes.  La  maladie  atteint  sur- 
tout les  enfants  lymphatiques  et  scrofuleux  (Bazin). 

La  contagion  est  la  seule  cause  déterminante  du  favus  ; la 
transmission  du  parasite  peut  avoir  lieu  par  contact  direct, 
mais  le  plus  souvent  elle  s’exerce  par  l’intermédiaire  d’un 
peigne  ou  d’un  objet  quelconque  sur  lequel  les  spores  de  l’a- 
chorion  se  sont  déposées,  ou  même  par  l’air  chargé  des  fines 
poussières  provenant  des  croûtes  faviques.  La  saleté  et  surtout 
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la  négligence  dans  les  soins  de  propreté  de  la  chevelure  favo- 
risent la  contagion;  il  est  très  rare  d’observer  la  teigne  faveuse 
chez  des  enfants  propres  et  bien  tenus.  Le  favus  est  inocu- 
lable artificiellement  (Bazin,  Deffis).  Il  peut  aussi  se  transmet- 
tre des  animaux  à l’homme  et  vice-versa,  le  fait  a été  con- 
staté pour  le  rat,  la  souris,  le  lapin  et  le  chat. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — La  lésion  caractéristi- 
que du  favus  est  une  croûte  qui  présente  au  moins  pendant 
uue  période  de  son  existence  la  forme  d’un  godet  ; les  croûtes 
faviques  siègent  le  plus  habituellement  au  cuir  chevelu,  mais 
elles  peuvent  s’observer  sur  toutes  les  parties  du  corps  garnies 
de  poils  ou  à la  base  des  ongles.  Elles  se  développent  entre  la 
couche  cornée  de  l’épiderme  et  le  réseau  de  Malpighi  et  se 
creusent  des  dépressions  plus  ou  moins  profondes  dans  le 
derme,  mais  sans  jamais  adhérer  à cette  membrane. 

La  nature  véritable  des  croûtes  faviques  a été  longtemps 
ignorée,  ce  n’est  que  depuis  les  travaux  de  Schônlein  (1839), 
confirmés  depuis  par  ceux  de  Lebert  et  de  Robin,  qu’on  sait 
qu’elles  sont  essentiellement  formées  par  un  champignon. 
Lorsqu’on  examine  au  microscope  un  godet  développé  depuis 
peu  de  temps,  on  constate  à sa  surface  l’existence  d’une  mince 
couche  épidermique  ; plus  tard  cette  couche  a disparu  et  on  ne 
trouve  plus  qu’une  enveloppe  d’un  jaune  soufre  renfermant 
une  matière  homogène,  finement  granuleuse  et  recouvrant  une 
masse  plus  ou  moins  épaisse  constituée  par  l’achorion  Schôn- 
leinii.  Ce  parasite  présente  : 1°  un  mycélium  composé  de  fila- 
ments simples  ou  ramifiés,  2°  un  réceptacle  formé  de  tubes  gé- 
néralement simples,  isolés  ou  accolés  entre  eux,  larges  de  3 y-  ; 
les  uns  sont  vides,  les  autres  renferment  des.  spores  placées 
bout  à bout,  ce  qui  donne  au  tube  un  aspect  cloisonné  ; 3°  des 
spores  qui  se  présentent  sous  la  forme  de  granulations  blan- 
ches, ovalaires  ou  arrondies,  quelquefois  irrégulières;  leurs 
dimensions  varient  entre  3 et  11  y.. 

Le  mode  de  développement  du  champignon  et  les  rapports 
qu’il  affecte  avec  les  poils,  ne  sont  pas  encore  bien  éclaircis; 
on  admet  généralement  que  les  spores  venues  du  dehors  et 
tombées  dans  la  gaine  qui  entoure  la  base  des  poils,  se  déve- 
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loppent  dans  ce  canal  et  pénètrent  dans  ses  parois,  ainsi  que 
dans  la  racine  du  poil  qu’elles  désorganisent.  D’après  un  tra- 
vail récent  de  Remy  l,  l’achorion  ne  se  développerait  qu’entre 
les  couches  de  l’épiderme  et  ne  pénétrerait  que  très  rarement 
dans  l’intérieur  des  cheveux,  l’atrophie  et  les  altérations  de 
ceux-ci  ne  seraient  que  le  résultat  de  la  pression  mécanique 
que  le  parasite  exerce  sur  leur  base.  Une  fois  développé  dans 
l’épiderme  de  la  gaine  des  poils,  l’achorion  y prend  une  ra- 
pide extension  et  vient  bientôt  faire  saillie  au  dehors,  où  il 
détermine  l’éruption  caractéristique  de  la  maladie. 

DESCRIPTION.  — Le  favus  s’annonce  par  du  prurit  et  par 
l’apparition  de  plaques  érythémateuses  sur  le  cuir  chevelu.  Ces 
plaques  sont  quelquefois  bien  circonscrites  et  de  forme  circu- 
laire, le  plus  souvent  elles  sont  diffuses  et  étendues  sur  de 
larges  surfaces,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent;  elles  sont  le 
siège  d’une  desquamation  furfuracée  plus  ou  moins  abondante 
et  les  écailles  qui  s’en  détachent,  présentent  déjà  au  micros- 
cope tous  les  caractères  de  l’achorion.  Les  cheveux  implantés 
à leur  surface  perdent  leur  aspect  luisant,  ils  deviennent  secs 
et  cassants. 

Bientôt  on  voit  apparaître  au  niveau  de  ces  plaques  de  pe- 
tits points  jaunâtres  déprimés  à leur  centre,  qui  grandissent 
rapidement  et  atteignent  on  dépassent  quelquefois  les  dimen- 
sions d’un  pois;  ils  forment  alors  des  croûtes  d’un  jaune  sou- 
fre en  forme  de  godet  et  sont  généralement  traversés  à leur 
centre  d’un  ou  plus  rarèment  de  plusieurs  poils  ; au  début  ces 
godets  sont  enchâssés  entre  deux  lamelles  d’épiderme,  mais 
la  lamelle  supérieure  cède  bientôt  à la  pression,  se  déchire,  et 
le  parasite  se-développe  en  liberté  à la  surface  de  la  peau. 

L’éruption  du  favus  peut  présenter  quelques  variétés  dans  sa 
disposition.  Quelquefois  les  godets  sont  isolés  et  indépendants 
les  uns  des  autres  ( favus  ureéolaire , tinea  lupinosa ),  d’autres 
fois  ils  se  réunissent  et  forment  de  larges  plaques  qui  peuvent 
s’étendre  à tout  le  cuir  chevelu  ; celui-ci  est  alors  recouvert 
d’une  incrustation  d’un  jaune  fauve  offrant  à sa  surface  une 
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multitude  de  dépressions  en  godet  et  comparable  à des  rayons 
de  miel  ; cette  surface  exhale  une  odeur  fétide  caractéristique, 
qu’on  a comparée  à celle  de  la  souris  ou  de  l’urine  de  chat. 
Souvent  la  partie  supérieure  des  godets  se  détache  et  il  ne 
reste  sur  le  cuir  chevelu  qu’une  croûte  sans  forme  déterminée, 
lézardée  de  toutes  parts  et  percée  de  loin  en  loin  par  quelques 
cheveux  grêles  et  cassants  ( favus  scutiforme).  Dans  la  variété 
décrite  sous  les  noms  de  favus  nummulaire  et  de  favus  en  cer- 
cle, l’éruption  parasitaire  se  dispose  en  cercles  sur  le  front  et 
le  cuir  chevelu  ; elle  est  plus  abondante  à la  périphérie  qu’au 
centre  de  la  plaque  circulaire.  Bazin  a décrit  comme  une 
forme  spéciale  le  favus  squarreux , qui  est  caractérisé  par 
des  croûtes  décolorées,  blanchâtres,  inégales,  semblables  à 
du  vieux  plâtre  ; cette  forme  n’est  que  le  résultat  des  progrès 
de  la  maladie  et  peut  être  considérée  comme  son  dernier  terme 
(Hardy). 

Lorsqu’on  provoque  artificiellement  la  chute  des  croûtes,  on 
trouve  au-dessous  d’elles  la  peau  rouge,  inégale  et  déprimée 
en  alvéoles  ; bientôt,  si  la  maladie  est  récente,  ces  dépressions 
disparaissent  et  le  cuir  chevelu  présente  une  surface  parfaite- 
ment lisse,  d’une  teinte  violacée,  mais  qui  ne  tarde  pas  à 
se  recouvrir  d’une  nouvelle  poussée  de  godets. 

Sous  l’influence  des  progrès  du  parasite,  les  cheveux  s’altè- 
rent de  plus  en  plus,  leur  couleur  primitive  disparaît,  ils  pré- 
sentent une  teinte  gris  cendré,  un  aspect  terne  et  sont  inégaux 
en  diamètre  dans  les  différents  points  de  leur  tige  ; ils  s’arra- 
chent avec  la  plus  grande  facilité  et  quelquefois  tombent  spon- 
tanément avec  leur  racine  et  leur  bulbe  ; dans  quelques  cas  ils 
se  brisent  au  niveau  des  croûtes.  Le  cuir  chevelu  se  dépouille 
ainsi  peu  à peu,  et  si  la  maladie  se  prolonge,  elle  amène  une 
alopécie  partielle  ou  générale;  les  cheveux  qui  persistent  sont 
grisâtres,  secs  et  lanugineux  comme  ceux  des  nègres. 

Le  favus  se  développe  quelquefois  en  dehors  du  cuir  chevelu  ; 
on  peut  l’observer  sur  toutes  les  parties  du  corps  où  il  y a des 
poils,  aux  sourcils,  au  nez,  sur  le  genou,  etc.;  Lebert  a con- 
staté la  présence  d’un  godet  sur  le  gland,  et  Bazin  en  a observé 
un  dans  la  même  région,  où  il  était  traversé  d’un  poil  rudi- 
mentaire. Quelquefois  aussi  la  maladie  se  développe  à la  base 
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des  ongles  ; les  enfants  peuvent  s’inoculer  le  parasite  en  ce 
point  en  se  grattant  la  tête,  il  est  aussi  fréquent  (l’observer  le 
favus  onguéal  chez  les  épileurs.  Dans  toutes  ces  régions,  la 
maladie  se  reconnaît  à ses  godets  jaune  soufre. 

Le  favus  s’accompagne  en  général  d’un  prurit  parfois  assez 
intense  et  qui  force  l’enfant  à se  gratter  continuellement;  en 
outre,  le  parasite  amène  quelquefois  dès  le  début  le  développe- 
ment d’éruptions  concomitantes,  telles  que  l 'impétigo  ou  Yec- 
thyma  qui  rendent  souvent  difficile  le  diagnostic  de  la  maladie 
primitive.  Dans  quelques  cas  le  favus  se  complique  d’abcès  du 
cuir  chevelu  ou  d'engorgements  et  d’abcès  ganglionnaires  à la 
région  cervicale.  Le  favus  ne  détermine  jamais  par  lui-même  de 
symptômes  généraux  et  est  compatible  avec  une  santé  parfaite. 

Lorsque  la  teigne  faveuse  est  abandonnée  à elle -même,  sa 
durée  est  généralement  très  longue;  le  parasite  envahit  succes- 
sivement toute  l’étendue  du  cuir  chevelu  et  ne  disparaît  que 
quand  tous  les  bulbes  pileux  sont  détruits  et  atrophiés;  la  ma- 
ladie laisse  alors  après  elle  une  alopécie  incurable  et  quelque- 
fois de  véritables  cicatrices  sur  le  cuir  chevelu. 

DIAGNOSTIC.  — Les  croûtes  faviques  ont  une  forme  tel- 
lement spéciale  qu’il  est  presque  impossible  de  confondre  le 
favus  avec  aucune  autre  affection  de  la  peau  lorsque  les  godets 
sont  encore  bien  caractérisés.  Ce  n’est  que  lorsque  les  croûtes 
ont  perdu  avec  le  temps  leur  forme  primitive  ou  lorsqu’elles 
s’accompagnent  d’une  éruption  secondaire,  que  le  diagnostic 
peut  présenter  des  difficultés;  dans  ce  cas  l’examen  microsco- 
pique permettra  toujours  de  reconnaître  la  maladie. 

Le  diagnostic  différentiel  du  favus  et  des  autres  teignes  sera 
indiqué  à propos  de  ces  affections.  Nous  venons  d'indiquer  les 
signes  qui  permettent  de  distinguer  le  favus  de  V impétigo 
chronique  du  cuir  chevelu;  en  outre  dans  cette  dernière  affec- 
tion les  croûtes  sont  moins  sèches  et  plus  foncées  que  dans  le 
favus,  les  cheveux  sont  collés  entre  eux  et  ils  résistent  à la 
traction  de  la  pince;  lorsque  les  croûtes  sont  tombées,  on 
trouve  au-dessous  d’elles  des  surfaces  rouges  et  irrégulières, 
sans  inégalité  de  la  peau,  tandis  que  dans  le  favus  on  rencon- 
tre des  dépressions  nettement  limitées,  d’une  coloration  plus 
foncée,  et  recouvertes  d’une  légère  couche  épidermique. 
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PRONOSTIC.  — Le  favus  ne  menace  jamais  la  vie  ; quel- 
quefois cependant  il  détermine  à la  longue  un  véritable  étiole- 
ment du  petit  malade  ; en  outre,  c’est  une  affection  pénible  et 
repoussante  qui,  lorsqu’elle  est  négligée,  amène  une  alopécie 
incurable  ; au  contraire,  lorsqu’elle  est  traitée  à temps,  elle 
peut  guérir  complètement,  les  cheveux  se  développent  de  nou- 
veau avec  leur  abondance  et  leur  vitalité  normales. 

TRAITEMENT.  — Le  favus  étant  une  maladie  essentielle- 
ment locale,  c’est  presque  uniquement  par  des  moyens  topiques 
qu’elle  doit  être  combattue;  on  fera  bien  cependant  d’instituer 
un  traitement  général  tonique  ou  antiscrofuleux  chez  les  en- 
fants chez  lesquels  de  mauvaises  conditions  hygiéniques  ou 
une  constitution  lymphatique  ont  favorisé  le  développement  de 
la  maladie. 

Le  traitement  local  consiste  à enlever  les  cheveux  malades 
et  à détruire  le  champignon  au  moyen  d’agents  parasiticides. 
Le  procédé  barbare  de  la  calotte  qui  consistait  à arracher  en 
une  seule  fois  tous  les  cheveux,  ainsi  que  les  traitements  se- 
crets des  frères  Mahou,  sont  maintenant  de  plus  en  plus  aban- 
donnés dans  la  thérapeutique  des  teignes,  et  on  emploie  de 
préférence  Vépilation  méthodique , telle  qu’elle  a été  instituée 
par  Bazin  à l’hôpital  St-Louis  à Paris.  On  commence  d’abord 
par  enlever  les  croûtes  de  favus  et  d’impétigo  qui  recouvrent 
la  tête,  au  moyen  de  cataplasmes,  de  bains  ou  de  lotions  émol- 
lientes ; puis  au  bout  de  cinq  à six  jours,  le  cuir  chevelu  étant 
bien  nettoyé,  on  coupe  les  cheveux  jusqu’à  deux  ou  trois  centi- 
mètres de  leur  base  et  on  commence  l’épilation.  Bazin  conseille, 
pour  faciliter  cette  opération,  de  frictionner  les  surfaces  que 
l’on  veut  épiler  avec  l’huile  de  cade,  mais  il  est  douteux  que 
ce  moyen  soit  de  quelque  utilité.  On  se  servira  pour  l’épilation 
de  pinces  à mors  larges  et  on  aura  soin  de  n’arracher  qu’un 
ou  deux  cheveux  à la  fois  pour  éviter  de  les  briser;  la  traction 
se  fera  toujours  dans  la  direction  de  leur  axe.  Les  cheveux 
doivent  être  arrachés  sur  toute  l’étendue  des  surfaces  malades, 
mais  cette  opération  peut,  se  pratiquer  en  plusieurs  séances  ; 
on  épilera  chaque  jour  trois  à quatre  centimètres  carrés  et  on 
fera  suivre  chaque  épilation  d’une  lotion  faite  avec  une  soin- 
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tion  de  sublimé  (sublimé  1 gramme,  eau  500  grammes,  alcool 
q.  s.)  d’acide  phénique  ou  de  teinture  d’iode;  le  liquide  sera 
appliqué  sur  les  parties  malades  au  moyen  d’une  éponge  ou 
d’une  brosse,  et  cette  application  sera  répétée  tous  les  jours, 
matin  et  soir,  pendant  une  semaine,  en  même  temps  qu’on 
continuera  l’épilation.  On  terminera  le  traitement  par  l’ap- 
plication d’une  pommade  à base  de  soufre  (soufre  2 grammes, 
axonge  30  grammes)  ou  de  mercure  (turlnth  minéral  50 
centigr.,  axonge  30  grammes). 

Ce  traitement  employé  à temps  est  généralement  suivi  d’une 
rapide  guérison  ; les  cheveux  repoussent  de  nouveau,  quelque- 
fois avec  une  coloration  plus  foncée  qu’auparavant.  Dans 
quelques  cas  cependant  une  seule  épilation  ne  suffit  pas  ; au 
bout  de  cinq  à six  semaines  les  cheveux  redeviennent  secs  et 
cassants,  et  il  survient  une  nouvelle  poussée  de  godets;  on  re- 
nouvellera alors  l’épilation  et  les  lotions  parasiticides  aussi 
longtemps  qu’on  n’aura  pas  obtenu  une  cure  radicale  de  la 
maladie. 

Tkiciiophxtie.  — Les  recherches  des  dermatologistes  mo- 
dernes, particulièrement  celles  de  Bazin,  ont  établi  que  le 
champignon  connu  sous  le  nom  de  trichopliyton  tonsarans  (Mal- 
mesten)  est  l’origine  des  trois  affections,  connues  sous  les  noms 
d 'herpès  tonsurans  ou  teigne  tonsurante,  d "'herpès  circiné  et  de 
sycosis.  Nous  ne  décrirons  ici  que  la  teigne  tonsurante  et 
l’herpès  circiné;  quant  au  sycosis,  c’est  une  maladie  des  poils 
de  la  barbe  dont  l’étude  n’appartient  pas  à la  pathologie  de 
l’enfance. 

ÉTIOLOGIE.  — L’herpès  circiné  et  la  teigne  tonsurante  se 
rencontrent  souvent  dans  le  jeune  âge;  d’après  Hardy,  cette 
dernière  affection  ne  s’observe  guère  que  chez  les  enfants;  la 
teigne  tonsurante,  à l’inverse  du  favus,  est  plus  commune  dans 
les  villes  que  dans  les  campagnes  (Horand).  La  malpropreté 
prédispose  à la  trichophytie.  La  seule  cause  déterminante  est 
la  contagion , qui  s’exerce  de  la  même  façon  que  pour  le  favus; 
souvent  elle  résulte  d’un  contact  direct,  ainsi  l’herpès  circiné 
peut  être  occasionné  chez  un  enfant  par  le  baiser  d’un  individu 
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atteint  de  sycosis  ; le  parasite  peut  se  transmettre  aussi  au 
moyen  d’un  peigne  ou  dê  tout  autre  objet;  dans  les  pension- 
nats les  changements  de  coiffures  entre  les  élèves  sont  quel- 
quefois la  cause  de  la  propagation  de  la  teigne  tonsurante.  Le 
trichophyton  est  inoculable  chez  l’homme  (Deffis),  il  peut  se 
communiquer  aussi  par  inoculation  ou  contagion  au  chat  et  au 
chien  (Vincent  *),  il  a été  observé  chez  le  cheval  et  chez  le 
le  bœuf  (Horand). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - Dans  la  trichophytie, 
le  parasite  se  développe  particulièrement  aux  dépens  des  poils 
qui  sont  plus  désorganisés  que  dans  toutes  les  autres  espèces 
de  teignes  (Bazin).  Si  on  examine  au  microscope  un  cheveu 
arraché  sur  une  plaque  de  teigne  tonsurante , on  trouve  que  sa 
racine,  au  lieu  d’être  arrondie  comme  à l’état  normal,  est 
aplatie,  tronquée,  ou  quelquefois  même  détruite;  le  cheveu  est 
coudé  et  renflé  eu  certains  points,  où  il  semble  comme  éclaté 
et  où  il  se  brise  avec  la  plus  grande  facilité,  ces  points  renfer- 
ment un  amas  de  spores  ; on  trouve  également  des  spores  dans 
les  squames  et  les  poussières  qui  s’attachent  aux  cheveux. 
Dans  V herpès  circiné , les  poils  sont  moins  altérés  et  se  brisent 
moins  facilement  que  dans  l’herpès  tonsurant. 

La  trichophytie  s’attaque  quelquefois  aussi  aux  ongles,  Ho- 
rand en  a observé  cinq  exemples  chez  les  enfants  ; dans  ces 
cas  l’ongle  est  dissocié  et  réduit  à l’état  d’une  lame  papyracée, 
les  raclures  de  cet  organe  examinées  au  microscope  sont  péné- 
trées par  le  parasite. 

Le  trichophyton  tonsurans  est  constitué  par  1°  un  mycélium 
en  général  peu  abondant  et  qui  a souvent  échappé  aux  obser- 
vateurs, il  est  formé  par  des  tubes  cylindriques  courbés  et 
ramifiés  en  fourche  ; 2e  des  réceptacles  ou  sporophores  qui  sont 
des  tubes  analogues  aux  précédents,  en  partie  vides,  en  partie 
remplis  des  porules,  celles-ci  sont  souvent  placées  bout  à bout  et 
donnent  au  tube  un  aspect  cloisonné;  3°  des  spores  transpa- 
rentes et  incolores,  globuleuses,  arrondies,  ovoïdes  ou  allongées, 
quelquefois  irrégulières,  elles  ont  4 u.  de  largeur  et  présentent 
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quelquefois  jusqu’à  10  y.  (le  longueur.  La  trichophytie  est 
celle  de  toutes  les  affections  parasitaires  où  l’on  rencontre  le 
plus  de  spores. 

DESCRIPTION.  — Herpès  circiné.  — L: herpès  circiné  est 
caractérisé  au  début  par  une  ou  plusieurs  taches  rouges,  iso- 
lées, arrondies,  légèrement  saillantes,  surmontées  par  de  pe- 
tites écailles  blanches;  ces  taches  s’accroissent  excentrique- 
ment et  à mesure  qu’elles  s’étendent,  leur  partie  centrale  se 
guérit,  en  sorte  qu’elles  se  présentent  au  bout  de  peu  de  jours 
sous  la  forme  d’anneaux  généralement  arrondis,  quelquefois 
irréguliers,  de  dimensions  très  variables,  qui  s’agrandissent 
continuellement.  On  trouve  quelquefois  sur  le  cercle  érythéma- 
teux de  petites  vésicules  transparentes  ou  purulentes,  mais  ce 
phénomène  n’est  pas  constant  (Hardy);  les  poils  de  duvet 
développés  au  niveau  des  points  malades  de  la  peau  s’arrachent 
aisément,  mais  ne  se  brisent  pas;  le  microscope  y fait  recon- 
naître, ainsi  que  dans  les  squames  de  la  peau,  la  présence  du 
trichophyton.  L’herpès  circiné  s’accompagne  en  général  d’une 
démangeaison  légère  ou  d’une  sensation  de  cuisson,  il  ne 
provoque  jamais  de  symptômes  généraux. 

L’herpès  circiné  peut  siéger  sur  toutes  les  parties  de  la  peau 
recouvertes  de  poils  de  duvet,  mais  il  s’observe  particulière- 
ment au  visage,  au  cou  et  en  général  sur  les  parties  découver- 
tes qui  sont  le  plus  exposées  à la  contagion.  Il  est  fréquent  de 
voir  les  enfants  atteints  de  teigne  tonsurante  ou  d’herpès  cir- 
ciné à la  tête  s'inoculer  la  maladie  au  dos  de  la  main. 

L’herpès  circiné  guérit  le  plus  souvent  spontanément  au 
bout  d’une  à deux  semaines;  lorsque  les  plaques  sont  nom- 
breuses et  que  l’enfant  se  réinocule  plusieurs  fois  de  suite  la 
maladie,  sa  durée  peut  se  prolonger  pendant  quelques  mois. 

Teigne  tonsurante.  — La  teigne  tonsurante  s’annonce  en 
général  par  un  prurit  plus  ou  moins  intense  qui  persiste  pen- 
dant toute  la  durée  de  la  maladie,  et  par  l’apparition  de  points 
ou  de  taches  arrondies  qui  sont  le  siège  d’une  desquamation 
furfuracée  ; très  souvent  aussi  on  observe  une  poussée  de  vési- 
cules herpétiques  sur  le  cuir  chevelu  ; ces  vésicules  n’ont  quel- 
quefois qu’une  durée  éphémère,  elles  sont  en  général  disposées 
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circulairement  et  s’étendent  excentriquement.  Les  cheveux 
deviennent  rougeâtres,  fauves,  gris  cendré  ; ils  sont  ternes 
et  secs,  friables  et  se  cassent  quand  on  veut  les  arracher. 

A une  période  plus  avancée  de  la  maladie,  les  cheveux  se 
brisent  spontanément  à un  demi-centimètre  environ  de  leur 
base  et  sont  entourés  d’une  gaine  blanchâtre  formée  par  le 
parasite  ; la  teigne  tonsurante  est  alors  caractérisée  par  une  ou 
plusieurs  plaques  ordinairement  rondes,  ressemblant  tout  à 
fait  à une  tonsure,  hérissées  de  cheveux  altérés  et  brisés;  le 
cuir  chevelu  est  légèrement  tuméfié  et  recouvert  de  squames 
pulvérulentes;  lorsqu’on  enlève  celles-ci,  il  présente  une  colo- 
ration bleuâtre  ardoisée  et  un  aspect  rugueux.  Sur  les  bords 
des  plaques,  on  aperçoit  quelquefois  des  vésicules  d’herpès; 
souvent  aussi  le  parasite  provoque  une  inflammation  profonde 
du  cuir  chevelu  qui  se  manifeste  par  une  éruption  pustuleuse 
suivie  de  croûtes  semblables  à celles  de  l’impétigo.  Lorsque 
les  plaques  siègent  sur  la  limite  du  cuir  chevelu  et  du  front, 
' elles  présentent  à la  surface  de  ce  dernier  l’aspect  de  l’herpès 
circiné. 

La  teigne  tonsurante  est  une  affection  beaucoup  plus  per- 
sistante que  l’herpès  circiné.  Souvent  les  plaques  s’étendent 
indéfiniment  aux  dépens  des  parties  saines  du  cuir  chevelu  et 
amènent  une  calvitie  plus  ou  moins  complète  ; quelquefois  ce- 
pendant la  maladie  s’arrête  d’elle-même,  ou  bien  la  suppura- 
tion des  follicules  pileux  provoque  la  destruction  du  parasite. 

DIAGNOSTIC.»  — Les  affections  déterminées  par  le  tricho- 
phyton  se  reconnaissent  en  général  facilement;  elles  peuvent 
cependant  simuler  au  début  un  pityriasis  simple  ou  un  eczéma 
sec;  quelquefois  aussi  elles  sont  masquées  par  le  développement 
d’éruptions  secondaires;  le  microscope  permettra  toujours  de 
faire  le  diagnostic  dans  ces  cas  difficiles.  Le  favus  se  distingue 
de  la  teigne  tonsurante  par  l’aspect  si  caractéristique  de  ses 
godets;  lorsque  les  croûtes  ont  été  enlevées,  les  deux  teignes 
se  reconnaîtront  encore  aux  altérations  des  poils;  dans  l’her- 
pès tonsurant  les  cheveüx  se  brisent  lorsqu’on  cherche  à les 
arracher  ; dans  le  favus,  au  contraire,  ils  sont  plus  résistants 
et  s’enlèvent  facilement  tout  entiers. 
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PRONOSTIC.  — Le  pronostic  de  l’herpès  circiné  ne  pré- 
sente aucune  gravité.  La  teigne  tonsurante  est  plus  rebelle  au 
traitement  que  le  favus  ; lorsqu’elle  n’est  pas  traitée  à temps, 
elle  peut  amener  une  alopécie  complète,  mais  elle  n’exerce  au- 
cune influence  fâcheuse  sur  la  santé  générale. 

TRAITEMENT.  — Le  traitement  de  l’herpès  circiné  con- 
siste dans  des  frictions  sur  les  surfaces  malades  avec  une 
pommade  mercurielle , ou  suif o- alcaline  (axonge  30  grammes, 
soufre  1 gramme  50,  carbonate  de  potasse  50  centig.),  ou  dans 
un  badigeonnage  avec  la  teinture  d’iode.  Ces  moyens  amènent 
le  plus  souvent  une  guérison  rapide;  l’arrachement  des  poils 
de  duvet  malades  est  presque  impossible,  mais  est  tout  à fait 
superflu. 

La  teigne  tonsurante  réçlame  le  même  traitement  que  la 
teigne  faveuse;  l’épilation  avec  la  pince  est  souvent  difficile 
au  début  de  la  maladie,  les  cheveux  se  brisant  quand  on  les 
tire,  et  les  tronçons  qui  restent  ne  pouvant  être  saisis  solide- 
ment; on  se  contentera  alors  d’arracher  les  poils  en  raclant 
les  surfaces  malades  avec  un  peigne  fin  (Horand).  L’épilation 
sera  suivie  des  lotions  déjà  indiquées  à propos  du  favus.  Les- 
piau  1 a obtenu  dernièrement  plusieurs  succès  dans  le  .traite- 
ment de  la  trichophytie  au  moyen  de  badigeonnages  répétés 
deux  fois  par  jour  avec  le  gycérolé  de  teinture  d’iode  et  de 
tannin  (tannin  1 gramme,  teinture  d’iode  10  grammes,  glycé- 
rine 20  grammes). 

Pelade.  — La  teigne  pelade  (area  Celsi , porrigo  decalvatis) 
est  une  affection  dont  la  nature  est  encore  discutée;  Gruby 
découvrit  en  1843  sur  les  plaques  de  pelade  un  champignon 
qu’il  décrivit  sous  le  nom  de  microsporon  Audouini  et  le 
regarda  comme  la  cause  de  la  maladie.  Ce  champignon  n’a  pas 
été  retrouvé  depuis  par  tous  les  observateurs  ; aussi  Hutchin- 
son,  Cazenave,  Hebra,  Bærensprung,  Rindfleisch2,  Horand3, 
etc.,  nient-ils  la  nature  parasitaire  de  la  pelade  et  consi- 

1 Soc.  méd.  des  Hôp.,  26  mai  1876. 

2 Arch.für  Dermab.  und  Syph.,  IV,  p.  483. 

3 Annales  de  Dcrmat.  et  de  Syph.,  1874-75,  p.  408. 
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dèrent-ils  cette  affection  comme  résultant  d’un  trouble  dans 
la  nutrition  de  la  peau;  Bazin  et  Hardy  maintiennent  au  con- 
traire son  origine  parasitaire  et  la  rangent  parmi  les  teignes. 
Les  recherches  récentes  de  Malassès  * paraissent  avoir  tranché 
la  question  en  faveur  de  cette  dernière  opinion;  cet  observateur 
a en'  effet  rencontré  d’une  façon  ’ constante  le  microsporon 
Audouini  dans  les  écailles  épidermiques  détachées  des  plaques 
de  pelade. 

ÉTIOLOGIE.  — L’étiologie  de  la  pelade  est  la  même  que 
celle  des  autres  teignes.  La  maladie  s’observe  surtout  de  six 
à douze  ans,  mais  elle  peut  survenir  à tout  âge.  Elle  est  con- 
tagieuse.; des  faits  incontestables  le  prouvent,  bien  que  les  ad- 
versaires de  la  nature  parasitaire  de  la  pelade  aient  cherché  à 
le  nier;  ainsi  Gillette 1  2 rapporte  le  cas  d’un  enfant  de  treize 
ans  atteint  de  pelade  qui,  à son  arrivée  dans  un  collège,  trans- 
mit la  maladie  à plusieurs  de  ses  camarades,  et  Ziemssen 3 * a vu 
la  pelade  sévir  sur  six  enfants  occupant  à l’école  le  même 
banc. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  - Les  cheveux  des  sujets 
atteints  de  pelade  sont  décolorés,  atrophiés  et  cassants,  sans 
que  leur  structure  intime  soit  sensiblement  modifiée;  ils  ne 
renferment  pas  de  spores  de  microsporon  dans  leur  intérieur, 
mais  on  peut  en  rencontrer  à leur  surface.  Le  parasite  se  dé- 
veloppe dans  les  couches  superficielles  de  la  couche  cornée  de 
l’épiderme;  celui-ci  est  épaissi  au  niveau  des  orifices  des  follicu- 
les pileux  ; d’après  Malassès,  ce  serait  cet  épaississement  qui, 
en  gênant  mécaniquement  la  nutrition  des  cheveux  et  en  dimi- 
nuant la  solidité  de  leur  implantation,  amènerait  leur  chute. 
Le  microsporon  Audouini  est  principalement  constitué  par  des 
spores  sphériques  de  2 à 5 y.,  on  n’y  rencontre  pas  de  vérita- 
bles tubes,  mais  seulement  de  petits  chapelets  formés  par  cinq 
ou  six  spores  accolées  entre  elles  (Malassès). 

1 Arch.  de  Physiol.,  1874,  n08  2 et  3. 

2 Gaz.  méd.,  1*839. 

3 Greifsw.  med.  Beitr.,  I,  p.  295. 
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DESCRIPTION.  — La  pelade  débute  par  une  altération 
des  cheveux  qui  sur  un  certain  espace  perdent  leur  brillant  et 
deviennent  secs  et  poudreux  ; leur  coloration  diminue  et  ils 
s’arrachent  facilement  ; l’enfant  ressent  un  prurit  générale- 
ment peu  intense,  mais  qui  persiste  pendant  toute  la  maladie. 
Au  bout  d’un  certain  temps  les  cheveux  tombent  spontané- 
ment pour  se  reproduire  de  nouveau,  et  cela  plusieurs  fois  de 
suite,  mais  ils  deviennent  de  plus  en  plus  méconnaissables  et 
finissent  par  ressembler  aux  poils  de  duvet  qu’on  trouve  sur 
le  corps  des  jeunes  enfants.  Le  cuir  chevelu  est,  au  niveau  des 
points  malades,  plus  ou  moins  gonflé  et  recouvert  d’un  duvet 
grisâtre.  On  voit  bientôt  se  former  à sa  surface  des  plaques  dé- 
pouillées, habituellement  ovalaires,  déprimées,  et  d’une  colo- 
ration d’un  blanc  de  lait  ( pelade  achromateuse)  ; dans  quelques 
cas  cependant  la  peau  conserve  son  aspect  normal  {pelade  dé- 
calvante.  Bazin).  Le  nombre  'de  ces  plaques  est  très  variable, 
quelquefois  on  n’en  trouve  qu’une,  d’autres  fois  on  en  rencon- 
tre jusqu’à  douze  à quinze  dispersées  sur  le  cuir  chevelu. 

La  maladie  peut  s’arrêter  spontanément,  avant  d’avoir  en- 
tièrement détruit  les  follicules  pileux,  la  chevelure  reprend 
alors  peu  à peu  ses  caractères  normaux.  D’autres  fois  au  con- 
traire, la  pelade  continue  ses  progrès,  les  plaques  s’étendent 
et  se  multiplient  rapidement  ; la  tête  peut  être  alors  entière- 
ment dépouillée,  le  cuir  chevelu  s’atrophie  et  il  en  résulte  une 
alopécie  incurable.  Dans  quelques  cas  la  pelade  s’étend  à 
toute  la  surface  cutanée.  Hardy  rapporte  le  cas  d’un  enfant 
qui  à la  suite  de  cette  affection  ne  présentait  plus  un  seul  poil 
sur  le  corps.  Bazin  a observé  chez  un  petit  garçon  la  propaga- 
tion de  la  maladie  aux  ongles  des  doigts,  où  elle  avait  amené 
des  altérations  analogues  à celles  produites  par  le  trichophyton. 

DIAGNOSTIC.  — La  pelade  est  généralement  facile  à dis- 
tinguer des  autres  teignes.  Dans  V herpès  tonsurant , la  peau 
des  surfaces  dénudées  présente  une  coloration  bleuâtre  ardoi- 
sée et  est  couverte  de  points  noirâtres  dus  aux  poils  cassés,  au 
lieu  d’être  décolorée  et  entièrement  dépouillée  comme  dans  la 
pelade;  dans  le  favus  on  observe  généralement  des  godets  et 
les  poils  des  surfaces  malades  ne  sont  pas  tous  détruits. 
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Le  vitiliyo  diffère  de  la  pelade  par  son  origine  qui  est  le 
plus  souvent  congénitale,  par  l’aspect  dos  poils  qui,  lors  même 
qu’ils  sont  décolorés,  conservent  leur  longueur  et  leur  épais- 
seur ordinaires  et  par  la  pigmentation  anomale  de  la  peau 
au  voisinage  des  plaques  blanches  qui  caractérisent  la  ma- 
ladie. 

PRONOSTIC.  — La  pelade  n’est  grave  que  par  les  ravages 
qu’elle  peut  produire  dans  la  chevelure,  elle  ne  provoque  pas 
en  général  d’altération  dans  la  santé  ; cependant,  d’après 
Hardy,  lorsqu’elle  s’étend  à toute  la  surface  cutanée,  on 
observe  quelquefois  un  arrêt  dans  , le  développement  de  l’en- 
fant et  un  amaigrissement  plus  ou  moins  considérable. 

TRAITEMENT.  — Le  traitement  de  la  pelade  consiste, 
comme  pour  les  autres  teignes,  dans  V épilation  ; cette  opéra- 
tion exige  beaucoup  de  soin  et  de  patience,  les  cheveux  à ar- 
racher n’étant  en  général  que  des  poils  de  duvet  de  très  pe- 
tites dimensions  ; l’épilation  devra  s’étendre  à une  certaine 
distance  des  plaques  dénudées;  elle  sera  suivie  de  lotions  pa- 
rasiticides. 

s 

Horand,  qui  n’admet  pas  l’origine  parasitaire  de  la  pelade, 
applique  sur  les  surfaces  malade  des  rondelles  d’amadou  im- 
prégnées d’huile  de  croton,  il  provoque  ainsi  une  irritation  du 
cuir  chevelu  qui  active  sa  nutrition  et  peut,  suivant  lui,  ame- 
ner au  bout  de  quelques  mois  la  guérison  de  la  maladie.  Ces 
applications  doivent  être  répétées  plusieurs  fois  de  suite.  Rind- 
fleisch  s’est  servi  avec  succès  dans  le  traitement  de  la  pelade 
de  la  glycérine  additionnée  de  teinture  de  capsicum. 


Article  VII.  Ichthyose. 


ETIOLOGIE.  — L’ ichthyose  est  une  maladie  qui  débute 
le  plus  souvent  dans  la  première  enfance;  elle  se  développe 
parfois  dès  la  vie  intra-utérine  et  l’enfant  vient  au  monde  le 
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corps  couvert  d’écailles;  d’autres  fois  la  maladie  n’apparaît 
que  vers  le  troisième  mois  de  la  vie  et  prend  tout  son  dévelop- 
pement dans  le  cours  de  la  première  année.  Dans  quelques  ras 
enfin  elle  ne  survient  que  dans  la  seconde  enfance  ou  même  à 
l’âge  adulte.  Elle  est  plus  fréquente  chez  les  garçons  que  chez 
les  filles.  L’ichtliyose  est  souvent  une  maladie  héréditaire  ; 
ses  causes  déterminantes  sont  inconnues. 

DESCRIPTION.  — L’ichthyose  est  caractérisée  par  la  for- 
mation incessante  à la  surface  de  la  peau  d’écailles  épidermi- 
ques sèches,  légèrement  imbriquées  ou  juxtaposées,  tantôt 
minces,  fines  et  transparentes,  tantôt  opaques,  dures  et  parfois 
d’une  consistance  cornée  (Bazin).  La  peau  est  le  siège  d’une 
exfoliation  continuelle,  elle  est  rude  et  chagrinée  au  toucher. 
L’ichthyose  s’étend  le  plus  souvent  à toute  la  surface  cutanée, 
mais  elle  est  particulièrement  développée  sur  les  parties  sèches 
de  la  peau.  La  production  épidermique  est  très  peu  abondante 
sur  les  régions  qui  sont  le  siège  d’une  sécrétion  sudorale  abon- 
dante, telles  que  les  aisselles,  les  aines,  les  parties  génitales, 
la  plante  des  pieds,  la  paume  des  mains,  etc.  Le  visage  en  est 
le  plus  souvent  exempt. 

L’ichthyose  présente  des  variétés  assez  nombreuses:  dans  sa 
forme  la  plus  commune  elle  est  caractérisée  par  des  squames 
larges,  minces,  juxtaposées,  soulevées  et  détachées  sur  leurs 
bords  ; ces  squames  sont  terminées  par  des  lignes  qui  se  ren- 
contrent sous  les  angles  les  plus  variés  et  elles  sont  comme  cas- 
sées au  niveau  des  plicatures  du  derme.  D’autres  fois  les  squames 
sont  dures  et  épaisses,  .et  présentent  un  reflet  argenté  comme 
des  écailles  de  poisson  ( ichtliyose  nacrée)  ; quelquefois,  au  lieu 
de  se  détacher  et  de  tomber,  elles  s’épaississent  considérable- 
ment et  la  peau  se  recouvre  d’excroissances  cornées  ou  môme 
de  véritables  piquants  ( ichtliyose  cornée). 

L’ichthyose  ne  provoque  aucune  démangeaison  et  ne  déter- 
mine jamais  de  symptômes  généraux,  c’est  plutôt  une  diffor- 
mité de  la  peau  qu’une  véritable  maladie.  Lorsqu’elle  est 
congénitale,  elle  persiste  souvent  pendant  toute  la  vie  ; lors- 
qu’elle est  accidentelle,  elle  disparaît  quelquefois  complète- 
ment, mais  est  toujours  de  longue  durée. 
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TRAITEMENT.  — L’ichthyose  est  rebelle  à toute  théra- 
peutique. Le  traitement  est  purement  palliatif;  il  se  bornera 
à des  bains  fréquents  destinés  à enlever  les  écailles  et  à des 
onctions  avec  un  corps  gras  qui  diminuent  la  sécheresse  de  la 
peau.  D’après  Bazin  *,  les  bains  alcalins  répétés,  l’huile  de 
cade,  les  pommades  alcalines  ou  au  goudron,  etc.,  suffisent 
souvent  pour  rendre  à la  peau  sa  souplesse  et  son  apparence 
normales  et  pour  dissimuler  provisoirement  la  difformité. 


Article  VIII.  Sclérème. 


Billard,  lue.  cil.,  p.  17'J. 

Valleix,  loc.  cit.,  p.  GUI. 

Roger,  Recherches  cliniques  sur  les  mal.  de  l’eulance.  Paris,  1872,  I, 
p.  405. 

Clkmbntovsky,  Die  Zellsgewebsverhàrtung  bei  Neugebornen.  Œst. 
Jahrb.fiir  Pædiakr.,  1873,  I,  p.  1. 

Nous  décrivons  sous  le  nom  de  sclérème  une  affection  du 
premier  âge  connue  également  sous  le  nom  d 'œdème  des  nou- 
veau-nés, et  très  différente  de  la  sclérodermie , qui  est  une  ma- 
ladie rare  dans  l’enfance,  bien  que  quelques  exemples  en 
aient  été  cités. 

ÉTIOLOGIE.  — Le  sclérème  est  une  affection  qui  se  ren- 
contre presque  exclusivement  chez  les  nouveau-nés  ; Billard  et 
Suckling  ont  tous  deux  observé  un  cas  de  sclérème  congénital . 
La  maladie  survient  le  plus  souvent  dans  les  premiers  jours  qui 
suivent  la  naissance,  Valleix  ne  l’a  jamais  vue  débuter  après 
le  troisième  jour  ; Isambcrt1  2 a rapporté  cependant  un  cas  de 
sclérème  avec  œdème  qui  se  développa  chez  un  enfant  de  treize 
mois,  mais  ce  fait  est  très  exceptionnel.  La  maladie  est  plus 
: fréquente  chez  les  garçons  que  chez  les  filles. 

1 Leçons  sur  les  affections  cutanées  artificielles,  etc.,  Paris,  1862, 
p.  471. 

2 Gaz.  Hebd.,  1863,  p.  840. 
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Le  sclérème  atteint  presque  exclusivement  les  entants  mal 
vêtus,  mal  nourris,  et  surtout  ceux  qui  naissent  avant  terme 
ou  dans  un  état  de  débilité  extrême  ; il  ne  s’observe  guères  que 
dans  les  hôpitaux  et  asiles  d’enfants  trouvés.  Le  froid  est  con- 
sidéré comme  une  des  causes  déterminantes  du  sclérème;  les 
statistiques  de  Billard  et  de  Bouclmt  établissent  que  la  ma- 
ladie est  plus  fréquente  dans  les  mois  d’hiver  que  dans  les  mois 
chauds  de  l’année,  mais  elle  s’observe  cependant  en  toute  saison. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Les  téguments  présen- 
tent che/.  les  enfants  qui  ont  succombé  au  sclérème  une  dureté 
remarquable.  Si  l’on  fait  une  incision  à travers  la  peau  et  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  il  sort  en  général  par  cette  ouver- 
ture une  quantité  assez  abondante  d’un  liquide  légèrement 
visqueux  et  jaunâtre.  D’après  Yalleix,  l’infiltration  du  tissu 
cellulaire  sous-cutané  est  un  phénomène  constant  dans  la  ma- 
ladie, de  là  le  nom  d’œdème  des  nouveau-nés  qu’il  lui  avait 
donné  ; cependant  on  observe  quelquefois  chez  les  petits  en- 
fants un  sclérème  sans  œdème  ; cette  forme  de  la  maladie  se 
rencontre  surtout  chez  les  sujets  déjà  épuisés  par  une  maladie 
antérieure,  telle  que  la  pneumonie  ou  l’entérite  (Clementovsky). 
Le  tissu  adipeux  situé  à la  face  interne  de  la  peau  est  en 
général  d’une  coloration  rouge  plus  ou  moins  vive  ; il  se  pré- 
sente sous  forme  de  grains  séparés  par  des  lamelles  de  tissu 
cellulaire  remplies  de  sérosité;  l’infiltration  s’étend  parfois 
aux  interstices  des  muscles,  mais  y est  généralement  peu 
abondante.  Dans  les  points  où  le  tissu  adipeux  n’est  pas  œdé- 
matié, la  peau  semble  collée  aux  parties  sous-jacentes  et  les 
lobules  de  graisse  sont  serrés  les  uns  contre  les  autres. 

Les  organes  internes  présentent  des  lésions  assez  diver- 
ses. Le  cerveau  est  généralement  congestionné  ; dans  un  cas 
observé  par  Clementovsky,  la  substance  corticale  des  hémis- 
phères était  le  siège  d’une  hypérémie  intense  qui  lui  donnait 
une  coloration  rouge  foncé.  Le  tissu  cérébral  et  les  méninges 
sont  quelquefois  gorgés  de  sérosité.  Les  organes  thoraciques 
présentent  en  général  des  lésions  analogues  ; les  plèvres  et  le 
péricarde  renferment  un  liquide  séreux,  le  poumon  est  œdéma- 
tié, il  est  congestionné  surtout  à sa  base  et  on  y rencontre  fre- 
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quemraent  des  foyers  apoplectiques  (Her vieux  l).  Très  souvent 
aussi  il  est  le  siège  d’une  atélectasie  plus  ou  moins  étendue  ; 
d’après  West,  cette  dernière  lésion  se  rencontre  dans  le  sclé- 
rème,  beaucoup  plus  souvent  que  la  pneumonie  avec  laquelle 
elle  a été  confondue.  Le  cœur  est  fréquemment  en  état  de  dé- 
générescence graisseuse.  Le  péritoine  est  quelquefois  le  siège 
de  suffusions  sanguines  et  d’un  épanchement  séreux;  le  tissu 
du  foie,  de  la  rate  et  des  reins  est  graisseux  et  ramolli. 

La  pathogénie  du  selérème  est  encore  obscure,  il  est  proba- 
ble que  sous  l’influence  de  la  faiblesse  congénitale  de  l’enfant 
et  du  développement  incomplet  des  poumons  qui  en  est  la  con- 
séquence, la  respiration  se  fait  mal  ; de  là  une  gène  dans  la 
circulation,  et  une  diminution  dans  la  chaleur  animale  qui 
se  traduisent  par  des  épanchements  séreux  et  une  coagulation 
partielle  de  la  graisse  à la  face  interne  de  la  peau.  Suivant 
quelques  auteurs,  l’endurcissement  des  téguments  est  le  phé- 
nomène primitif,  et  l’œdème  sous-cutané  n’est  que  le  ré- 
sultat de  la  gène  qu’éprouve  la  circulation  capillaire  de  la 
peau. 

DESCRIPTION.  — Le  selérème  survenant  généralement 
chez  des  enfants  déjà  chétifs  et  atteints  d’un  épuisement  pré- 
coce, le  début  de  la  maladie  peut  passer  inaperçu  ; le  premier 
symptôme  qui  frappe  l’attention  est  l’endurcissement  de  la 
peau  ; ce  phénomène  se  manifeste  d’abord  dans  un  point  li- 
mité de  l’enveloppe  cutanée,  le  plus  souvent  au  niveau  des 
mollets;  de  là  il  s’étend  au  pied,  à la  cuisse,  puis  au  reste  du 
corps.  Dans  quelques  cas,  il  se  montre  en  premier  lieu  au  vi- 
sage ou  sur  toute  autre  région.  Les  parties  indurées  conser- 
vent parfois  au  début  leur  coloration  normale;  habituellement 
elles  sont  d’une  teinte  violette  plus  ou  moins  foncée,  surtout 
aux  extrémités  et  à la  face:  les  lèvres  sont  cyanosées;  quel- 
quefois le  corps  tout  entier  est  d’un  rouge  foncé  ou  présente 
des  taches  violacées  séparées  par  des  intervalles  plus  clairs 
(Valleix).  Plus  tard,  la  peau  prend  une  teinte  cireuse  ou  jaune 
terne  qui  s’étend  aux  sclérotiques.  Sa  consistance  est  dure  et 


1 Gaz.  Hebd.,  1863,  p.  489. 
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résistante,  elle  se  laisse  difficilement  plisser;  cependant,  lors- 
qu’on exerce  sur  elle  une  forte  pression  avec  le  doigt,  elle  en 
garde  quelques  instants  l’empreinte;  elle  présente  en  général 
un  certain  degré  de  tuméfaction  déterminée  par  l’œdème  sous- 
cutané  ; ce  phénomène  est  surtout  sensible  sur  le  dos  du  pied 
qui  offre  quelquefois  l’aspect  d’un  dos  d’âne,  parfois  aussi  les 
paupières  sont  gonflées  au  point  de  devenir  demi-transparentes 
(Yalleix).  Les  membres  conservent  leur  mobilité  les  premiers 
jours,  mais  les  mouvements  des  lèvres  sont  entravés  par  la  rai- 
deur des  téguments,  la  succion  devient  impossible.  Lorsque  le 
sclérème  est  généralisé,  le  corps  acquiert  dans  quelques  cas 
une  raideur  telle  qu’on  peut  le  soulever  d’une  seule  pièce. 
La  sensibilité  de  la  peau  est  conservée. 

La  température  du  corps  décroît  rapidement,  ce  symptôme 
apparaît  en  général  dès  le  début  de  la  maladie.  La  peau  est 
froide  au  toucher,  particulièrement  au  niveau  des  surfaces 
durcies.  La  diminution  de  la  chaleur  animale  atteint  un  degré 
qu’elle  ne  présente  dans  aucune  autre  maladie;  ainsi  chez  29 
enfants  affectés  de  sclérème,  observés  par  Roger,  le  thermomè- 
tre placé  dans  l’aisselle  descendit  19  fois  aii-dessous  de  33°  et 
7 fois  au-dessous  de  26°  ; chez  un  des  petits  malades,  il  tomba 
jusqu’à  22°;  Parrot  a constaté  dans  un  cas  une  température 
rectale  de  21°, 8.  Le  corps  résiste  à tous  les  moyens  employés 
pour  le  réchauffer;  l’explosion  d’une  pneumonie  ne  suffit  même 
pas  à ramener  la  température  à la  normale  (Gerhardt).  Malgré 
cette  diminution  extrêmè  de  la  température,  la  vie  de  l’enfant 
peut  se  prolonger  encore  pendant  plusieurs  jours.  Le  refroi- 
dissement s’accroît  en  général  avec  les  progrès  delà  maladie; 
dans  quelques  cas  cependant  le  thermomètre  présente  des 
oscillations  diverses  ou  même  une  légère  élévation  dans  les 
derniers  jours  de  la  vie  (Roger). 

Le  pouls  et  la  respiration  se  ralentissent  eu  raison  directe 
de  l’abaissement  de  la  température;  Roger  n’a  constaté  dans 
un  cas  que  soixante  pulsations,  chiffre  très  peu  élevé  pour  un 
nouveau-né  ; chez  un  de  ses  petits  malades,  le  chiffre  des  res- 
pirations était  tombé  à quatorze.  Les  mouvements  respiratoi- 
res sont  généralement  embarrassés,  les  inspirations  sont  péni- 
bles, courtes  et  séparées  par  des  intervalles  pendant  lesquels 
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le  thorax  reste  immobile  ; quelquefois  elles  sont  presque  imper- 
ceptibles. Le  cri  a un  timbre  aigu,  mais  très  faible  et  souvent 
étouffé.  L’enfant  est  plongé,  dans  un  état  d’engourdissement 
général,  les  paupières  sont  constamment  fermées,  même  dans 
les  cas  où  elles  ne  sont  pas  œdématiées  ; l’appétit  est  nul,  la 
langue  est  froide.  Le  petit  malade  s’éteint  en  général  progres- 
sivement et  succombe  sans  agonie  pénible. 

La  mort  survient  en  général  au  bout  de  trois  à cinq  jours, 
parfois  cependant  on  l’a  vue  tarder  jusqu’au  vingtième  jour. 
Pans  les  cas  rares  où  la  maladie  tend  vers  la  guérison,  la 
circulation  et  la  respiration  se  raniment  peu  à peu,  le  corps 
se  réchauffe,  l’appétit  renaît,  l’induration  des  tissus  diminue, 
puis  disparaît,  l’allaitement  redevient  possible  et  les  forces  se 
rétablissent  : quelquefois  cependant  cette  marche  favorable 
s’arrête  au  bout  de  peu  de  jours  et  l’enfant  succombe  à l’a- 
languissement général  ou  à une  complication. 

DIAGNOSTIC.  — L’endurcissement  des  téguments  et  l’a- 
baissement de  la  température  sont  des  symptômes  pathogno- 
moniques, qui  ne  permettent  de  confondre  le  sclérème  avec  au- 
cune autre  maladie.  Dans  l 'érysipèle  des  nouveau-nés , on  peut 
observer  aussi  une  infiltration  et  une  induration  de  la  peau 
et  du  tissu  cellulaire,  mais  ces  phénomènes  sont  généralement 
localisés  à une  partie  de  la  peau;  ils  s’accompagnent  d’ailleurs 
de  douleur,  de  fièvre  et  d’une  élévation  de  la  température, 
symptômes  qui  n’existent  jamais  dans  le  sclérème. 

PRONOSTIC.  — Le  sclérème  est  toujours  une  affection 
très  grave,  les  cas  de  guérison  sont  rares;  la  faiblesse  extrême 
de  l’enfant  au  moment  où  il  est  pris  de  la  maladie,  la  généra- 
lisation de  l’induration  à toute  l’enveloppe  cutanée  et  l’abais- 
sement extrême  de  la  ‘température  sont  les  indices  les  plus 
fâcheux  pour  le  pronostic. 

TRAITEMENT.  — Le  traitement  du  sclérème  sera  surtout 
dirigé  contre  le  refroidissement  du  corps  ; on  pratiquera  sur  la 
peau  des  frictions  excitantes  et  on  y appliquera  des  sachets  de 
sable  chaud  ; on  plongera  l’enfant  dans  un  bain  d’eau  chaude 
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uu  dans  un  bain  de  vapeur  ; à l’hôpital  des  Enfants  trouvés 
de  Moscou,  on  emploie  des  berceaux  métalliques  à double  pa- 
roi dont  le  fond  est  rempli  d’eau  chaude  (Klementovsky). 
Malheureusement  ces  moyens  échouent  le  plus  souvent,  le 
corps  perd  presque  immédiatement  la  chaleur  qui  lui  a été 
communiquée  artificiellement.  Roger  conseille,  pour  les  cas  où 
l’abaissement  de  la  température  n’est  pas  encore  très  consi- 
dérable, des  affusions  froides  ou  des  frictions  sur  les  membres 
avec  de  la  glace  dans  le  but  de  provoquer  une  réaction  favo- 
rable. Une  alimentation  aussi  riche  que  possible,  des  vins  gé- 
néreux, le  cognac  administré  par  la  bouche  ou  en  lavement 
nous  paraissent  également  indiqués  pour  ranimer  la  vitalité  de 
l’enfant. 

Legroux  1 a préconisé  le  massage  méthodique  comme  un  pro- 
cédé de  traitement  du  sclérème  des  nouveau-nés  ; le  massage 
facilite  la  résorption  de  l’œdème  et  active  les  mouvements 
respiratoires,  il  a donné  quelques  succès,  mais  il  doit  être 
combiné  avec  les  moyens  déjà  indiqués. 

Quant  à la  saignée  proposée  par  Paletta  et  préconisée  par 
Yalleix,  ce  moyen,  malgré  les  succès  qu’on  lui  a attribués, 
nous  paraît  être  d’un  emploi  bien  dangereux  chez  les  nouveau- 
nés. 

1 Bull,  de  la  Suc.  méd.  des  hôp.,  1855,  n°  14. 
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